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KISALTMALAR
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SSADA: Split-Spectrum Amplitude Decorelation Angiography (Parcali Spektrumlu

Amplitiid Ilintisizlestirme Anjiyografisi)
SY-DD: Superior Yar1 Alan Damar Dansitesi

SY-PFDD: Superior Yar1 Alan Parafoveal Damar Dansitesi

Vi
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OZET

Amag: Primer acgik acili glokomlu (PAAG) ve psddoeksfoliasyon glokomlu (PEG)
gozlerde retinal hassasiyet ile retina damar dansitesi arasindaki iligkinin
mikroperimetri (MP), standart otomatik perimetri (SAP) ve optik koherens tomografi

anjiografi (OKTA) ile degerlendirilmesi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya 25 PAAG’li hastanin 42 g6z, 13 PEG’li hastanin 22
gozii ve 14 saglikli kontrol bireylerinin 25 gozii dahil edildi. Tiim olgulara gorme
keskinligi ve 6n segment muayenesi, merkezi kornea kalinlig1 ve gbz ici basinci
Olclimii, gonyoskopi ve sonrasinda dilate arka segment muayenesi yapildi. Tiim
hastalar ve saglikli kontrol grubuna Humprey otomatik perimetri cihazi ile 30-2 gdrme
alan1 testi uygulandi. MP-1 mikroperimetri cihazi (Nidek) ile santral 10°’1lik alanda
retina hassasiyeti, fiksasyon stabilitesi ve lokasyonu Oolgiildii. Optik koherens
tomografi (OKT) ile retina sinir lifi tabakasi (RSLT), optik sinir bas1 (OSB) ve
ganglion hiicre kompleksi (GHK) kalinlig1 olgiildii. Optik koherens tomografi
anjiografi (OKTA) ile makiiler ylizeyel ve derin kapiller pleksus (YKP, DKP)
parafoveal damar dansitesi (PFDD) ve radyal peripapiller kapiller damar dansite

6l¢timleri (RPK-DD) yapildi (AngioVue,OptoVue).

Bulgular: PAAG ve PEG grubunda kontrol grubuna gére OSB parametreleri, RSLT
ve GHK kalinliginda anlamli incelme saptandi (p<0.01). PAAG grubunda retina
hassasiyeti ile YKP tiim imaj damar dansitesi (tiDD) (r=0.555 p<0.001), DKP
tiDD(r=0.368 p<0.05), YKP-PFDD (r=0.436 p<0.01), ortalama GHK (r=0.694
p<0.001), ortalama RSLT (r=0.615 p<0.001), RPK- tiDD (r=0.732 p<0.001), RPK-
DD (r=0.693 p<0.001) degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. PEG grubunda
retina hassasiyeti ile YKP tiDD (r=0.720 p<0.001), DKP tiDD (r=0.420 p<0.004),
ortalama GHK (r=0.520 p<0.016), ortalama RSLT (r=0.648 p<0.001) degerleri
arasinda korelasyon saptandi. PAAG ve PEG grubunda YKP tiDD, RPK- tiDD,
ortalama GHK ve RSLT i¢in tanisal AUC degeri anlamli bulundu (p<0.001).

Sonu¢: Calismamizda glokomlu gozlerde OKTA’da makiiler ve peripapiller damar
dansitesinde ayn1 zamanda MP’de retina hassasiyetinde azalma oldugu tespit edildi.

Retina hassasiyeti ile radyal peripapiller ve makiiladaki yiizeyel ve derin kapiller
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pleksusdaki damar dansitesi arasinda giiclii korelasyon oldugu bulundu. OKTA ve MP
teknikleri, glokomlu gozlerdeki yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin klinik olarak

izlenmesini saglayan degerli yontemdir.

Anahtar kelimeler: Mikroperimetri, optik koherens tomografi anjiografi , primer agik

acil1 glokom, psddoeksfoliasyon glokomu
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ABSTRACT

Aim: The purpose of this study was to evaluate the relationship between retinal
sensitivity and retinal vascular density in patients with primary open-angle glaucoma
(POAG) and pseudoexfoliative glaucoma (PXG) using microperimetry (MP), standard
automatic perimetry (SAP), and optical coherence tomography angiography (OCTA).

Materials and Methods: While 42 eyes of 25 POAG patients and 22 eyes of 13 PXG
patients formed the basis of study group, 25 eyes of 14 healthy individuals formed the
control group. All participants underwent visual acuity measurement, anterior segment
examination, central corneal thickness measurement, intraocular pressure
measurement, gonioscopy, and a subsequent dilated posterior segment examination.
All patients and a healthy control group underwent a 30-2 visual field test using a
Humphrey Automatic Perimetry. Retinal sensitivity, fixation stability, and localization
were measured in the central region of 10 degrees using an MP-1 microperimetry
device (Nidek). We used optical coherence tomography (OCT) to measure the
thickness of the retinal nerve fiber layer (RNFL), optic nerve head (ONH), and
ganglion cell complex (GCC). Measurements of parafoveal vascular density (PFVD)
of the macular superficial and deep vascular plexus (SVP, DVP) and radial
peripapillary capillary density (RPC-VD) carried out by optical coherence tomography
angiography (OCTA) (AngioVue, OptoVue).

Results: Compared to the control group, we detected a significant thinning in ONH
parameters, RSLT, and GHK thickness in both POAG and PXG groups (p<0.01). In
the POAG group, there was a positive correlation between retinal sensitivity and whole
image vascular density (wiVD) in the SVP (r=0.555, p<0.001), wiVD in the DVP
(r=0.368, p<0.05), SVP-PFVD (r=0.436, p<0.01), mean GCC (r=0.694, p<0.001),
mean RNFL (r=0.615, p<0.001), RPC-wiVD (r=0.732, p<0.001) and RPC-VD
(r=0.693, p<0.001). In the PXG group, there was a correlation between retinal
sensitivity and wiVD in the SVP (r=0.720, p<0.001), wiVD in the DVP (r=0.420,
p<0.004), mean GCC (r=0.520, p<0.016) and RNFL (r=0.648, p<0.001). The
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diagnostic area under the curve (AUC) value was significant for wiVD in the SVP,
RPC- wiVD, mean GCC, and mean RNFL in both POAG and PXG groups (p<0.001).

Conclusion: In our study, we found a decrease in the density of macular and
peripapillary vessels in OCTA and retinal sensitivity in MP in glaucomatous eyes. We
also observed a strong correlation between retinal sensitivity and vascular density in
the radial peripapillary, macular superficial, and deep capillary plexuses. OCTA and
MP techniques are valuable for clinically monitoring structural and functional changes

in glaucomatous eyes.

Keywords: Microperimetry, optical coherence tomography angiography, primary

open-angle glaucoma, pseudoexfoliation glaucoma
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1. GIRIS VE AMAC

Glokom Kkarakteristik optik disk hasar1 ve gérme alami (GA) kaybi ile
karakterize, tedavi edilmediginde optik atrofi ile sonuglanan, goz i¢i basincinin (GIB)
en dnemli risk faktorii oldugu kronik, progresif optik néropatidir *. Glokom, diinya
capinda 70 milyondan fazla insan1 etkilemektedir ve bu bireylerin yaklasik %10'u ¢ift
tarafli korliige sahiptir. Bu durum, glokomun diinya genelinde geri doniisiimsiiz gérme
kaybinin &nde gelen nedenlerinden biri oldugunu géstermektedir 2. Glokom genellikle
agrisiz ve santral gorme etkilenene kadar asemptomatik oldugundan tan1 ve tedavide
gecikmeler yasanabilir. Hastalar gorsel bozukluklarin farkina vardiginda hastalik
genellikle geri déniisiimii olmayan ileri evreye gecmis olabilir 3. Niifus tabanli
arastirmalar, glokomlu bireylerin yalnizca %10 ile %50'sinin hastaligin farkinda

oldugunu ortaya koymaktadir .

Glokomun patolojisi, retina ganglion hiicresi (RGH) ve onlarin aksonlarmin
olimii ile karakterizedir °. Retina ortalama 1,07 milyon RGH igerir ve RGH'lerin
yaklasik %50'si foveamin 4.5 mm icinde bulunur °. Insanlarda, glokomun erken

evrelerinde RGH kaybinin fovea gevresinde belirgin oldugu gosterilmistir .

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), retinal ve koroidal damarlar
goriintiilemenin objektif ve invaziv olmayan bir yontemidir. OKTA, makula ve
peripapiller mikrosirkiilasyonun tekrarlanabilir, kantitatif degerlendirmesine izin

verir®?,

Standart otomatik perimetri (SAP) ¢ogunlukla glokomatoz retina fonksiyon
hasarini tespit etmek i¢in kullanilir ve glokomlu hastalarda gérme merkezinin 24° veya

30° alani1 degerlendirmek i¢in en tercih edilen yontemdir °.

Mikroperimetri (MP), retina fonksiyonlarini inceleyen bir yontem olup, retinal
hassasiyeti uygun retina noktalarinda dlgebilen bir gz izleme sistemi kullanmaktadir.
Bu yontem, fundus fotografi ve GA incelemesini tek bir calismada birlestirerek
GA’nin merkezi bolgesindeki degisiklikleri hem niteliksel hem de niceliksel olarak

degerlendirmeye olanak saglamaktadir 2.



Biz de bu bilgiler dogrultusunda primer agik agili glokom (PAAG) ve
psodoeksfoliasyon glokomu (PEG) olan hastalarda retinal hassasiyeti ve retinal damar

dansite arasindaki iligskinin ¢esitli yontemlerle degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

PAAG yiiksek GIB (> 21 mmHg) ve RGH apoptozisi ile karakterize optik
sinirin ilerleyici bir optik néropatisidir. Olusan glokomat6z hasar sonucunda ciddi GA
ve gorme kayiplar1 gelismektedir. Hastaligin ilerlemesinde en biiyiik risk faktori
yiiksek GIB’dir. PAAG genellikle erken dénemlerde asemptomatiktir, bu nedenle tani
genellikle geri donlislimsiiz gérme hasari ortaya ¢iktiktan sonra konulmaktadir. Erken
tan1 ve uygun tedavi ile tarama yontemleri kullanilarak hastalik gormede belirgin

kayba neden olmadan tespit edilebilir 2.

2.1.1. Epidemiyoloji ve prevalans

PAAG, yaslanan niifusla birlikte goriilme sikligi artan bir hastaliktir.
Prevalansi, 40-44 yas arasinda %0,4, 70-74 yas arasinda %2,7 ve Avrupa kokenli
kisilerde 90 yasin tlizerinde %10,0 olarak belirlenmistir. Afrika kokenli kisilerde
glokom prevalansinin Avrupalilara kiyasla 2,8 kat daha yiiksek oldugu, a¢1 kapanmasi
glokomunun ve normal basingli glokomun Asyalilarda daha yaygin oldugu

goriilmiistir 3,

2.1.2. Genetik

PAAG’da genetik gecis Onemlidir. Genetik gegciste 6zellikle li¢ gen 6nem
kazanmaktadir. Bu genler miyosilin (MYOC), optindrin (OPTN) ve TANK baglayict
kinaz 1 (TBK1) olarak sayilmaktadir. MYOC gen mutasyonu PAAG patogenezinde
etkili oldugu diisiiniilen en 6nemli genetik bozukluklardan birisidir. Bu gende kirka
yakin mutasyon saptanmis olmakla birlikte PAAG hastalarinin sadece %3-4’iinde bu
mutasyonlar goriilmiistiir. ATXN2 ve TXNRD2 genleri de son yillarda {izerinde

durulan ve PAAG gelisimde dnemli oldugu vurgulanan genlerdir '*. Calismalarda



2,5,6,7,12,15 ve 19 numarali kromozomlarda 7 lokusun GIiB ile iliskili oldugu

bulunmustur. Bu konudaki arastirmalar devam etmektedir *°.

2.1.3. Risk Faktorleri
PAAG gelisiminde major risk faktorleri:

-Ileri yag 16718

-Yiiksek goz i¢i basinci 68

-Yiiksek miyopi *
-Pozitif aile dykiisii '8
-Etnik koken 2°

Yiiksek GIB veya yiiksek translaminer basing farki PAAG igin simdiye kadar
tanimlanmis tek degistirilebilir risk faktoriidiir . Randomize, kontrollii Okiiler
Hipertansiyon (OHT) tedavi calismasi, yiiksek GIB’in (21-32 mm Hg) %22.5
diistiriilmesinin 5 yillik agik agili glokom gelisme riskini %9,5'ten %4,4'e

diisiirebilecegini gostermistir 2.

Miyopi nedeniyle optik diskin geniglemesinin lamina kribrozanin incelmesiyle
birlikte glokoma zemin hazirlayabilecegi diisiiniilmektedir . Los Angeles Latin gz
calismasindan (LALES) elde edilen verilere gore aksiyel uzunlugu yiiksek olan
olgularda glokom prevalansinin da yiiksek oldugu bildirilmektedir. Aksiyel miyopisi
olan olgular, lamina kribroza seviyesinde skleral destegin zayif olmasi nedeniyle

glokomat6z hasar gelisimine daha yatkin olmaktadirlar 2.

Toplum arastirmalarinda, merkezi kornea kalinliginin (MKK) normal kabul
edilen degeri genellikle 500 ile 550 mikron (p) arasinda degismektedir. Ancak,
korneanin sadece kalmhigi degil, yapisal &zellikleri de GIB 6lgiimlerini
etkileyebilmektedir. Ozellikle OHT hastalarinda ince kornea varligi, PAAG’ye
dontisiim i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Bu durum, bir yandan daha
ince korneada yanlig dlgilimlere yol agabilecegi yoniinde bir etkiye sahipken, diger

yandan daha ince korneaya sahip bireylerin optik disk etrafindaki destek dokularinin



da zayif olabilecegi ve olast hasarin daha yiiksek olabilecegi teorisine

dayanmaktadir®.

Diger risk faktorlerini gozden gecirirsek, arteriyel hipertansiyon ile PAAG
arasinda belirgin bir iliski oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma bulunmaktadir.
Ornegin, Blue Mountain Goz Calismasinda yapilan arastirmada, sistemik
hipertansiyonun glokomu olan hastalarda %65,7 oraninda, glokomu olmayan
hastalarda ise %45,4 oraninda goriildiigii tespit edilmistir. Ayrica, sistolik kan
basincinin 130 mmHg iizerinde oldugu durumlarda PAAG prevalansinin yiiksek

oldugu bulunmustur ¢,

PAAG gelisiminde diyabetin etkisi tartismalidir ve baz1 ¢alismalarda diyabetik
bireylerde (%4,2) PAAG prevalansinin diyabeti olmayanlara (%2) kiyasla daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Bununla birlikte, Baltimore G6z Calismasinda diyabet ve PAAG
arasinda zayif bir iliski oldugu tespit edilmistir. Bu konuda tartismali goriisler olsa da
son yapilan bir meta-analizde tip 2 diyabetin glokom i¢in risk faktorii oldugu ve

yiiksek GIB ile iliskili oldugu bildirilmistir 2.

2.1.4. Patogenez

Bircok risk faktorii tanimlanmasina ragmen, PAAG patogenezi tam olarak
anlasilamamis olsa da GIB seviyesi RGH oliimiiyle iliskilidir. GIB’i siliyer cisim
tarafindan iiretilen hiimor akoz (HA) salinimi ile trabekdiler ve liveoskleral disa akim
yollar1 arasindaki denge belirler. PAAG’li hastalarda, HA’nin trabekdiler ag araciligiyla

disa akimina artmis direng vardir (Sekil 1).

GIB, lamina kribroza ve etrafinda mekanik stres ve gerilmeye neden olabilir
(Sekil 2). GIB’in neden oldugu stres ve gerilme, lamina kribrozanin sikismasina,
deformasyonuna ve yeniden sekillenmesine yol agabilir. Bu da mekanik aksonal
hasara ve aksonal taginmanin bozulmasina *® ve RGH’ye lateral genikiilat niikleusun
noronlart tarafindan gerekli besleyici faktorlerin  geriye dogru iletilmesinin

kesilmesine neden olabilir 2.

Glokomlu gozlerde, trabekiiler agin kolajen yapisinda, trabekiiler ag arasi

bosluklarda ve jukstakanalikiiler bag dokusunda histolojik degisikliklerin oldugu
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saptanmistir. Bu histolojik degisikliklere ek olarak, Schlemm kanalindaki kollapsin dis
akimdaki direng artigina katkida bulundugu diistiniilmektedir. Ayn1 zamanda artmis
oksidatif stres, lamina kribroza yapisinin sertlesmesi, vaskiiler regiilasyon bozuklugu
ve iskemi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, mekanik stresin aksoplazmik akimini
bozmast sonucunda norotrofik faktorlerin azalmasi, otoimmiinite, diisiikk beyin
omurilik sivis1 (BOS) basinct gibi kompleks mekanizmalar da PAAG'nin patogenezi

i¢inde rol oynamaktadir !2.
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Sekil 2.1.2. Glokomatoz optik noropati ile iliskili normal anatomi ve nérodejeneratif

degisikliklerin sematik gosterimi '

2.1.5. Klinik sunum ve tani

Glokom, semptomlar ortaya ¢ikmadan once Onemli miktarda noral hasar
olusturarak ilerleyebilen bir hastaliktir. Semptomlar belirgin hale geldiginde, gérme
kaybiyla birlikte gilinliik aktiviteleri gerceklestirme yeteneginde azalma ve yasam
kalitesinde diislis goriiliir. Hastaligin ilerlemesini yavaslatmak i¢in erken miidahale
onemlidir . PAAG tanisinin konulabilmesi i¢in; gérme keskinligi, pupilla muayenesi,
on segment muayenesi, GIB 6l¢iimii, gonyoskopik muayene, optik sinir basi (OSB) ve
retina sinir lifi tabakasi (RSLT) muayenesini i¢ine alan ayrintili oftalmolojik muayene

yapilmalidir *.

Tonometri (GIB 6l¢iimii): Hava piiskiirtmeli (air-puff) tonometreler, en pratik
GIB 6l¢iim yontemleri olmalarina ragmen halen altin standart olarak kabul edilen
yontem Goldmann aplanasyon tonometrisidir. GIB &l¢iimii, gonyoskopi ve pupil
dilatasyonundan once gergeklestirilmelidir. PAAG hastalarinda genellikle GIB 21
mmHg'nin {izerindedir. Olgiim zamam kaydedilerek, diurnal varyasyon ve anti-
glokomatdz ilaglarin etkinligi degerlendirilmelidir. Glokom hastalarinda GIB, normal

poplilasyona kiyasla diurnal fluktuasyon acisindan daha yiiksek olup, genellikle sabah



saatlerinde daha yiiksek degerler gosterir. Tedavi plani olustururken, birkac GIB

6l¢iimii yapilmasi onerilir 3.

Pakimetri (MKK’ nin 6l¢lilmesi): MKK 6l¢iimii 6nemli olup OHT ¢alisma
grubunun sonuclarina gére MKK 555 altinda olanlarda 588 olanlara gore glokom
gelisme riski daha fazladir. Kornea kalinhig: fazla olan olgularda GIiB hatali olarak
yiiksek olgiiliirken, korneas: ince olan olgularda GIB hatali olarak diisiik

Olclilmektedir®?.

Gonyoskopik muayene (On kamara agisinin  degerlendirilmesi):
Gonyoskopik muayenede “acik a¢1” tespit edilir. A¢ik ac1 6zelikleri, (Shaffer sistemine

gore evre 3 veya 4 olmasi) pigmentli ve pigmentsiz trabekiiler agin gdzlenebilmesidir.

Sekil 2.1.3. On kamara agisinin gonyoskopik goriiniimii 3



Tablo 2.1.1. On kamara ac1 genisliginin derecelendirilmesi

Shaffer sistemi Scheie sistemi

e (Grade 0 (0°: kapal1 ag1 e Grade 0: acidaki tiim yapilar

e (Grade 1 (10°): sadece Schwalbe goriilebilir
hattinin goriildiigli ¢ok dar ac1 e Grade 1: iris kokii kapal

e (Grade 2 (20°): sadece e Grade 2: siliyer cisim kapali
trabekiillumun gorildugi orta e Grade 3: posterior trabekiilum
diizeyde dar ac1 kapali

* Grade 3 (25-35°): agik ag1 e Grade 4: sadece Schwalbe hatti

e Grade 4 (35-45°): agik goriilmekte

act,kapanma imkansiz

OSB ve RSLT degerlendirilmesi: Glokomlu gozlerde RGH kayb1 ve optik
sinir lifi kaybr ile OSB muayenesinde ve RSLT nin goriintiilemesinde karakteristik

degisiklikler meydana gelir %.

Karakteristik GA kusurlarinin varligi taniyr dogrulayabilir ancak RGH’nin
%30 ile %50'si, SAP testi ile tespit edilemeden dnce kaybolabilir 33>, Bu nedenle,
optik sinirdeki yapisal hasarin boyutunun degerlendirilmesi ve belgelenmesi,
hastaligin teshisinin kritik bir bilesenidir. Son zamanlarda gelistirilen birkag lazer
taramal1 goriintiileme teknigi, RSLT kaybinin miktar1 hakkinda daha objektif ve nicel
bilgi saglamaktadir. Konfokal taramali lazer oftalmoskopi, taramali lazer polarimetri
ve optik koherens tomografiyi (OKT) iceren bu teknikler, hastaligin erken
tanimlanmasini iyilestirmis ve ayrica zaman iginde ilerleyici optik sinir lifi kaybinin

gbzlemlenmesini gelistirmistir 337,
OSB muayenesinde temel bulgular:

-Optik ¢ukurlugun vertikal olarak genislemesi ve rimde incelme; iki goz

arasindaki ¢ukurluk-disk (C/D) orani fark: genellikle 0,2'nin iizerinde olmast
-Optik ¢ukurlukta derinlesme

-RSLT’de incelme, kama defekti ve kiymik hemoraji



-Disk hemorajisi (optik sinir bag1 tizerindeki kanama)
-Peripapiller atrofi (optik sinir basinin ¢evresinde dokunun incelmesi)

-Damarlarda nazal yone dogru itilme, sirkumlineer damarlarin daha belirgin

goriinmesi

-Nororetinal rim (NRR) degisiklikleri; normalde néroretinal rim en kalin
inferiorda bulunur ve bunu sirastyla superior, nazal ve temporal bolgeler izler. Bu
duruma ‘ISNT kurali’ denir. Glokomlu hastalarin yaklasik %80'inde bu kural

bozulmus olup, superior ve inferior rimde incelme gozlenir.
-Diger NRR bulgulari; ¢entiklenme (ndroretinal rimde yariklanma) .

Gorme alan1 muayenesi: SAP ile beyaz zeminde beyaz uyaran kullanilarak yapilir.
Hastadaki glokomat6z hasarin derecesine gore test stratejisi segilir. 24-2, 30-2 veya

son donem glokomda 10-2 test stratejileri uygulanir.
Glokom tanist i¢in SAP’da minimal kriterler:
-Ardisik iki muayenede glokom yari alan testinin (GHT) anormal olmasi

-Ardisik iki muayenede glokom icin tipik olan alanlarda kenarda olmayan 3
veya daha fazla noktada p<%35 seviyesinde kayip olmasi ve bunlardan birinin p<%1

seviyesinde olmasi

-Ardisik iki muayenede diizeltilmis patern standart deviasyon (PSD) degerinin

%735 olasilikta olmasi .
Glokomatoz hasarin evreleri:

- Hafif; C/D hafif artis ve erken glokomat6z gérme alani kaybi (ortalama sapma
(MD) 0 ile-6 dB arasinda)

-Orta; NRR’de orta derecede incelme, GA’da arkuat skotoma kadar olusan
hasarlar (MD -6 dB ile- 12 dB arasinda)

-Tleri; C/D belirgin artis, ileri derecede GA kayb1 (MD-12 dB’den diisiik)

-Son dénem; minimum rezidiiel NRR ve GA’da temporal adacik
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2.1.6. Tedavi

PAAG tedavisinin amaci, hastanin yasam kalitesini bozmadan gorsel
fonksiyonlarin korunmasidir. Tedavi planlamasi yapilirken, glokomun evresi,
progresyonun gelistigi GIB seviyesi ve hastanin beklenen yasam siiresi dikkate
alinmalidir. Tedavi se¢ciminde yasam beklentisi ve hastaligin evresi onemlidir. Tim
diinyada kabul goren bir tedavi protokoliine gore, dncelikle tibbi tedavi ile GIB kontrol
altina alinmaya calisilir. Tibbi tedavi yetersiz kalirsa, laser trabekiiloplasti veya filtran

cerrahi gibi prosediirler uygulanabilir 402,

2.2. PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU VE GLOKOMU

Psddoeksfoliasyon sendromu (PES), okiiler ve ekstraokiiler dokularda
psodoeksfoliasyon materyali (PEM) olarak adlandirilan gri-beyaz fibriller yapida
ekstraseliiler madde iiretimi ve birikimiyle karakterize, yasa bagli sistemik bir
durumdur *. Finlandiya’da 1917 yilinda Lindberg tarafindan tanimlanmistir. PEM
gbzde On segmentte 6zellikle lens 6n kapsiilii, pupil kenari, trabekiiler ag, siliyer cisim,
iris, kornea ve zoniillerde karakteristik bir gsekilde birikmektedir. Ayrica konjonktiva,
ekstraokiiler kaslar, optik sinir kilifi, orbita bag dokusu, goz kapagi derisi, posterior
siliyer arter, vorteks venleri, santral retinal arter gibi periokiiler dokularda da tutulum
gozlenebilir. Bu birikintiler sadece okiiler degil ayn1 zamanda deri, kalp, akcigerler,
karaciger, bobrekler de dahil olmak iizere viicudun baska yerlerinde de

bulunmustur®*.

PES, tek tarafli veya iki tarafli olabilir. PES, hastalarin %44'e varan bir kisminda
yiiksek GIB ve ardindan PEG gelisimi ile iliskilidir ve bu da onu sekonder acik agili
glokomun en yaygin nedeni haline getirir . PES, ayn1 zamanda zorlu katarakt
cerrahisi ile de iliskilidir. PES’li gozler zayif dilatasyona ve zoniil zaafiyetine sahiptir,
bu da kapsiiliin yirtilmasi, zoniiler diyaliz ve vitreus kayb1 gibi komplikasyon riskine

yol acabilir +/.
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2.2.1. Etiyoloji

PES'in kesin etiyolojisi bilinmemekte, ancak genetik yatkinlik ve cevresel
faktorlerin etkisi diinya ¢apindaki popiilasyon g¢alismalarinda ¢ok sayida genetik

calisma ile desteklenmektedir .

2.2.2. Genetik

Lizil oksidaz benzeri 1 (LOXL1) enzimi, fibroblastlar ve diiz kas hiicreleri
tarafindan salgilanan bakir bagimli monoamin oksidaz ailesinin bir parcasidir. Bu
enzimler, hiicre dis1 matrikste kolajen ve elastin liflerinin ¢apraz baglanmasinda rol
oynar. Bu gendeki ¢oklu tek niikleotid polimorfizmlerinin PES ile iligkili oldugu

gdsterilmistir 4°.

Kromozom 8p21, klusterin (CLU) geni: Klusterin, yanlhs katlanmisg
proteinlerin stres kaynakli agregasyonunu inhibe ettigi 6ne siiriilen ¢ok islevli bir
glikoproteindir. Klusterin eksikliginin, anormal hiicre dis1 fibriller materyalin kronik

birikiminden sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir *°.

Kalsiyum voltaj kapili kanal alt birimi alfa 1 (CACNA1A): Gen varyantlar

PEM birikimine yol agabilecek kalsiyum seviyelerini etkiledigi gosterilmistir **.

Kromozom 1p13.3, glutatyon transferaz (GST) geni: GST'min hiicreleri
oksidatif hasardan korumada rolii vardir. PES’li Pakistanli hastalarda GST'nin
polimorfizmleri tespit edilmistir. Ancak, diger hasta popiilasyonlarinda anlamli bir

iligki bulunmamaisgtir 2.

Fibulin-5 (FBLNS) geni: Calismalar, hiicre dis1 matriks proteinini kodlayan bu

genin iki varyantinin PES gelistirme riskleri ile iliskili oldugunu gostermistir 3.

PES gelisiminde ¢evresel faktorler arasinda gilines 1s1g1na ve ultraviyole 1s18a
maruz kalma **, uzun siireli alkol tiiketimi *> asir1 kafein *¢ sicak iklim ve cografi
faktorler, viral enfeksiyon ve 6n segmenti igeren travma veya cerrahinin rol oynadig:

ileri siirtilmiistiir >,

On kamaradaki ¢dziinmeyen hiicre disi agregatlar, HA cikismi engeller ve

trabekiiler agda tikaniklik yapabilir, bu da GIB’ de dalgalanmalara ve artislara neden
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olarak PES'li baz1 kisilerde PEG gelismesine yol agar. PEG, tedavi edilmedigi takdirde
korliige yol agan ilerleyici bir hastalik olan PES'in bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
sekonder glokomdur. PEG’in belirtileri, PAAG ile karsilagtirildiginda daha siddetli ve
hizli ilerleme egiliminde olan geri doniisiimsiiz OSB ve RSLT hasar1 ve/veya géorme

alan1 kusurlarini igerir >%°,

2.2.3. Epidemiyoloji ve prevalans

PES prevalansi yasla birlikte belirgin sekilde artar. 60 yas tistii niifusun %20
kadarinin etkilenebilecegi tahmin edilmektedir *°. Tiim cografi popiilasyonlarda, %0
ile %38 arasinda degisen 6nemli bir prevalanst mevcuttur . Kuzey Avrupa ve Akdeniz
kokenli popiilasyonlarda, PES prevalansinin %5 ile %20 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Iskandinav ve Dogu Akdeniz iilkeleri en ¢ok etkilenir ve Dogu Asya

popiilasyonlar1 bildirilen en diislik yayginliga sahiptir .

2.2.4. Risk Faktorleri

-Yas (en giiclii risk faktorii; PES nadiren 50 yasin altinda goriiliir ve insidansi

yagsla birlikte artar) *°
-Irk 6t
-Yiiksek irtifa ve/veya giines/ radyasyon %53

-Kadin cinsiyet (Cinsiyet ile bagl bildirilen caligmalar celiskili sonuglar

vermistir ve bu nedenle iligki belirsizligini koruyor )

-Kafein, alkol ve oksidatif stresi destekleyen faktorler ©

2.2.5. Patogenez

PES'in patofizyolojisi kesin tanimlanmasa da bir fibrillopati oldugu artik iyi

bilinmektedir. PEM, diger proteinlerin yani sira fibrillin-1, fibulin-2, vitronektin,
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enzim lizil oksidaz ve klusterinden olusan elastik mikrofibrillerin anormal

birikiminden kaynaklanir °.

Oksidatif stresin PES gelisiminde rol oynadigina dair kanitlar vardir. HA’da
oksidatif stres belirteglerinin arttigi ve askorbik asit seviyelerinin azaldigi
bulunmustur. Iris hipoperfiizyonu ve 6n kamara hipoksisi de PES ile iliskili oldugu

distiniilmektedir ® .

PES’de vazokonstriktdr olan endotelin-1’in konsantrasyonunun arttigi ve
vazodilator olan nitrik oksitin miktarinin azaldig1 goriilmiis ve bunun hiicresel stresi
daha da siddetlendirebilecegi 6ne siiriilmiistiir. Anormal PEM fibrillerinin birikmesi,
yanlis katlanmis proteinlerin toplanmasini engelleyen bir molekiiler saperon olan
klusterin eksikligi yoluyla tesvik edilebilmektedir. Elektron mikroskobu ve
immiinohistokimyasal ¢alismalar PEM’in siliyer cismin pigmentsiz epitel hiicreleri,
iris pigment epiteli, lens epiteli ve kornea endoteli tarafindan iiretildigini
gostermistir®. Tek tarafli vakalarda diger gozlerden alinan konjonktival biyopsilerin
elektron mikroskopileri, subklinik PEM varligin1 gostererek, PES'in belirgin klinik

asimetriye sahip iki tarafl1 bir durum oldugunu dogrulamaktadir .

2.2.6. Klinik muayene ve tani

On segment yapilarinin biyomikroskopik muayenesinde PEM’in iris pigment
epiteli, on lens kapsiilli ve kornea endoteli iizerinde biriktigi goriilebilmektedir (sekil

4).

Konjonktiva: Biyomikroskopik muayenede normal goriinlimde olmasina
ragmen, elektron mikroskopi altinda konjonktivada PEM birikimi gosterilmistir.
Goblet hiicreleri ve aksesuar gbdzyasit bezlerini igeren konjonktivada, fibriller

materyalin birikimi gozyasi ile ilgili bozukluklara neden olabilmektedir. °.

Kornea: Kornea endotelinde, yanlishkla keratik presipitatlar veya

enflamatuvar dokiintiiler olarak yorumlanabilecek PEM birikimi goriilmekte ve

.....

dikey bir ¢izgi olusturabilen ince sa¢ilmis pigment birikintileri de izlenebilmektedir "'

Calismalar, PES'li gozlerde daha diisiik korneal endotel hiicre sayis1 gostermistir 2.
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Iris: Iris, dilatatér kasin atrofisine sekonder zayif midriyazis ve iris
stromasinda PEM birikimine bagli olarak elastikiyet kayb1 gdsterebilir 7. PEM lens
On yiizi ile temas eden iris pigment epitelini yirtarak sfinkterden pigment kaybina ve
on kamarada birikimine yol agar. Bunun sonucunda sfinkter atrofisi ve
transilluminasyonda pupilla kenarinda giive yenigi goriinlimii ve orta-periferde

transilluminasyon defekti olusur (sekil 6) *.

Zoniiller ve siliyer cisim: Zoniil zaafiyeti, PES'in karakteristik 6zelligidir ve
siliyer cismin bazal membraninda zoniiler baglantilarin gevsemesinin buna bagl
oldugu diisiiniilmektedir. Zoniillerdeki degisiklikler, polimerizasyon ve yaslanmaya
bagli olarak artan asit fosfataz, katepsin B ve metalloproteinazlar gibi lizozomal

enzimlerle iliskilidir *.

Lens: Zoniil zaafiyetine sekonder fakodonezis veya lens subluksasyonu
goriiliir. Calismalar, patofizyolojisi heniiz anlagilamamis olsa da PES olmayan
gozlere kiyasla PES gozlerinde niikleer skleroz ve subkapsiiler katarakt insidansinda

art1s oldugunu bildirmistir 74,

Klinik muayenede gonyoskopi, nemli bir adimdir ve PES olan tiim hastalarda
On segment muayenesi sirasinda yapilmalidir. Gonyoskopi ile 6n kamara agi
elemanlar1 goriintiilenir, trabekiiler ag ve Schwalbe ¢izgisi lizerinde yamali

hiperpigmentasyon gdzlemlenebilir 7.

Bu hiperpigmentasyon, Schwalbe ¢izgisi
tizerinde birleserek Sampaolesi ¢izgisi olarak adlandirilan bir hiperpigmentasyon

bandini olusturur 7®.

Sekil 2.2.1.Lens 6n kapsiiliinde PEM birikimi
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Sekil 2.2.2. Iris transilluminasyonunda pupil kenarinda giive yenigi goriiniimii %

PEG'den sliphelenilen hastalarin degerlendirilmesi, PAAG hastalarinin

degerlendirilme yontemleri aynidir 77 .

OSB muayenesi ve RSLT analizi: Biyomikroskopik muayene ve yeterli
bliyiitmeye sahip mercek kullanilarak OSB degerlendirilir. Glokomat6z hasarla iliskili
tipik belirtiler 0,5'ten biiylik C/D, optik sinir ¢ukurlugu ve ¢entiklenmesi, her iki goz
arasinda C/D asimetrisi ve disk kanamalarini icerir. OKT ile RSLT parametreleri
incelenir ve olusan hasar degerlendirilir. Alt-temporal incelme erken glokomatoz
degisikliklerle iligkili olma egilimindeyken, superotemporal incelme siddetli glokomu

saglikli kontrollerden ayirt etmek i¢in kullanilabilir 8.

GIB él¢iimii: PEG’deki glokomatdz hasar, yiiksek GIB ile iliskilidir ve giinliik
GIB diizeylerinde belirgin farkliliklar gdsterir. Bu nedenle GIB giiniin birgok farkli
saatinde Olcililmelidir. Goldmann aplanasyon tonometrisi degerlendirme i¢in altin
standarttir 7 ancak klinisyenler MKK’nin dlgiilen deger iizerindeki etkisini dikkate

almalidir 80,

Gorme Alam Analizi: SAP, glokom siiphesi olanlarin temel arastirmasi ve
dogrulanmis glokomu olanlarda ilerlemenin izlenmesi i¢in yararlidir. Karakteristik
alan kusurlari, PAAG'de oldugu gibi goriiliir, ancak PEG'de goriilenler tipik olarak

daha siddetlidir ve daha hizl1 ilerleme egilimindedir ®'.
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2.2.7. Tedavi

Su an i¢in etkilenen gozlerde PEM birikmesini durduracak herhangi bir tedavi
mevcut degildir. Bu durumun yonetimi, dncelikle glokomun erken teshisi ve tedavisi
i¢in diizenli g6z muayeneleri yapilmalidir. En sik ve genellikle ilk olarak tercih edilen
yontem medikal tedavidir. Okiiler ve sistemik sagliga ve hastanin yasam kalitesine
riskleri en az olan hedef GIB araligma ulasabilecek topikal tedavi segilmelidir. Bu

olgularda da PAAG’daki tedavi ilkeleri gegerlidir.

2.3. STANDART OTOMATIK PERIMETRI

SAP, optik siniri etkileyen ¢esitli patolojiler ve ndro-oftalmolojik hastaliklar
olan hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli bir tani aracidir. Glokomda GA kaybini
degerlendirmek i¢in en yaygin kullanilan yéntemdir 32. Daha 6nce de bahsettigimiz
gibi GA kaybi, RGH'lerdeki hasarin sonucunda olusur. Bipolar hiicreler, birkag farkli
RGH tipiyle sinaps yapar. Gorsel uyarinin 4 farkli 6zelligine (hiz, kontrast, renk ve
keskinlik) farkli yanmtlar veren gangliyon hiicreleri; parvoselliiler (P hiicreleri);
magnoselliiler (M hiicreleri); konioselliiler (K hiicreleri) ganglion hiicreleri olmak
tizere 3 alt gruba ayrilirlar. Bunlardan, parvoselliiler hiicreler total retina ganglion
hiicrelerinin %70’ini olustururlar. Santral gérmeyi, renk algilamayi, statik stereopsisi,
patern ve sekil tanimay1 saglar. Magnoselliiler hiicreler hareketin algilanmasini ve
yiiksek kontrast sensitiviteleri ile diisiik uzaysal rezoliisyon ile stereopsisi
saglarlar. Konioselliiler hiicreler, kisa veya mavi dalga boyunun iletimi ile ilgilidir.
Histolojik calismalar, SAP'da GA kayiplar1 ortaya ¢ikmadan once 6nemli sayida
ganglion hiicresinin kaybolabilecegini gostermistir # . SAP’da retina gangliyon hiicre
alt gruplarmmi ayr1 ayr1 degerlendirmek miimkiin degildir ¢linkii uyaran birgok

gangliyon hiicresi alt grubu tarafindan algilanmaktadir.

Terminoloji:
Aydinlatma degeri (Luminance): Aydinlatma degeri, 151k yogunlugunun alan

boliinmesi ile elde edilir. Birim aydinlatma degeri yani 1 apostilbs: 0,318 cd/m?’dir.
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Stimulus biiyiikliigii: Kinetik perimetride stimulus biiyiikliigli ve siddeti sabit
iken hedef hareketlidir. Statik perimetrilerin ortak ozelligi; stimulusun hareket
etmemesi o noktada boyutlarinda degisiklik yapilmadan stimulus yogunlugunun
degismesidir. Humprey otomatik perimetrisinde, Goldman degerine uygun olarak I ile

V arasinda stimulus biiyiikliigii mevcuttur fakat standart olarak III kullanilir.

Esik degeri (Threshold): GA’da belli bir noktada verilen stimulusun %50°den
fazlasinin algilandigi 1s1k siddetidir. Test baslangicinda santral bolgede 4 ana noktada
esik degerleri saptanir. Bu noktalar komsu noktalarda baslangi¢ i¢in referans noktast

olarak ele alinir.

Izopter: Ayni hassasiyete sahip olan noktalar1 birlestiren ¢izgidir. Alan bir tepe

olarak temsil edildiginde, izopterler bir haritadaki kontur ¢izgilerine benzetilmektedir.

Kor nokta: Foveanin yaklagik 10-15 derece nazalindedir, OSB’ye karsilik
gelir ve normal gérme alani sinirlar1 iginde derin depresyon olusturur (kor nokta). Kor

nokta daima fiksasyon noktasinin temporalinde yer almaktadir.

Fiksasyon noktasi: GA i¢inde foveaya uyan kisimdir. Santral alan, fiksasyon

icinde kalan 30 ®’lik alandir.

Retinal duyarhlik: dB olarak ifade edilir ve 151k stimulusunun yogunlugu ile
ters orantilidir. Makula en diisiik siddette olan 151k stimulusu ile en yiiksek hassasiyet
degerleri gosteren retina bolgesidir, perifere dogru hassasiyet azalmaktadir. Kor

noktanin hassasiyeti 0 dB'dir.
Depresyon: Retina duyarliliginin azalmasidir.

Skotom: Cevresi daha yiiksek retinal duyarliliga sahip depresyon alanidir.

Normal Gorme Alam

GoOrme alan1 Traquair tarafindan karanlik bir deniz ile cevrili gérme adasi
olarak tanimlanmistir. Normal gérme alani; iistde ve nazalde 60°, temporalde 100°,
altda ise 70°’1ik alan1 kaplar. Kor nokta yatayin biraz altinda, 10° ile 20° temporalde

yer almaktadir.
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437

& Pointof fixation

Sekil 2.3.1. Normal goriis adasi. Tepe, gorsel duyarliligin en yiiksek oldugu
fiksasyonda en yiiksektir. Gorsel duyarlilik azaldikga, goriis tepesinin yiiksekligi

cevreye dogru azalir 8,

Otomatize perimetrilerde, standart bir uyarici olarak beyaz bir 151k, beyaz bir
arka plan {izerinde kullanilir ve bu, hastanin 1s1k hissini ayirt etme yetenegini test eder.
SAP, goriis alani lizerinde yerlestirilmis, 6 derecelik mesafelerle diizenlenmis, dikey
ve yatay kadranlarda 72 noktay1 sorgular. Hastadaki glokom hasarmin derecesine gore,
uygun test stratejisi segilir. Ornegin, 24-2, 30-2 veya son donem glokomda 10-2 test
stratejileri kullanilabilir. Kooperasyon saglayamayan hastalarda, manuel perimetri
tercih etmek daha uygundur #. Ticari olarak iki birim mevcuttur: Octopus ve

Humphrey G6rme Alan1 Analizorii (HFA).

Tam otomatize perimetriler esik {istli ve tam esik Ol¢timleri yapar. Geleneksel
full-threshold testinde, santral 4 noktada esik deger saptanir ve bunu 4 dB/2dB
merdiven yontemi (gérmesi diisliniilen en diisiik degerde uyaran gonderilip bu, hasta
tarafindan goriildigiinde 15181in siddeti once 4 dB azaltilip, gérmeyince 2 dB

basamaklar halinde azaltilir) ile yapar #%¢ .

“Swedish Interactive Thresholding algorithm” (SITA) testi: Olsson,Bengtsson

ve Heijl tarafindan 1995°te gelistirilmistir. GA’da olmasi en muhtemel retina duyarlilik
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degerlerinin hesaplanmasi i¢in ““‘Bayesian istatistik analizi’ ile yaratilmis bir GA ve
bilgisayar programi biitiiniidiir. SITA’nin kendi i¢cinde SITA-Standard ve SITA-Fast
olarak iki versiyonu gelistirilmistir. SITA-Standard, SAP’da kullanilan full- threshold
stratejisinin, SITA-Fast ise FASTPACK stratejisinin yerine ge¢mistir #. Tim bu
programlar HFA’da (Humphrey Instruments, San Leandro, Calif, A.B.D.)
bulunmaktadir. Diger esik test etme algoritmalar1 ise FASTPAC ve Tendency-Oriented
Perimetri (TOP) olarak bilinir 8% .

GA degerlendirilmesinde, siklikla kullanilan iki temel kavram, varyasyon-
fluktuasyon ve progresyon hizidir. Glokom takibinde 6nemli bir kriter olan progresyon
hiz1, belirli bir siire igindeki MD degisikliklerine dayanarak hesaplanir. Progresyon
hizi ve fluktuasyon parametreleri, GA testinin tekrarlanma sikligin1 belirler. Bu
parametreler, takip edilen hastanin glokomunun ilerlemesini degerlendirmek ve tedavi
planini belirlemek i¢in kullanilir ®.Varyasyonlarin dl¢iilmesinde en ¢ok kullanilan
parametre; kisa siireli fluktuasyondur. Kisa siireli fluktuasyon klinik olarak test i¢i
varyasyonun bir 6l¢iisii olarak kabul edilebilir. Saglikli bireylerde genellikle 1-2 dB
aralifinda oldugu tespit edilir. Ancak, glokom siiphesi veya glokomu olan kisilerde

normal popiilasyona gore artis gdsterme egilimindedir *°.
SAP ile ilgili baz1 zorluklar tanimlanmustir:

-Test zorlugu: SAP testi, 6zellikle ¢ocuklar ve yash bireylerde kullanimi zor

olabilir. Tiim hastalarda giivenilirlik indeksleri tatmin edici olmayabilir.

-Uzun test stiresi: SAP testi uzun bir siire gerektirir ve hasta tarafindan sabir ve

odaklanma gerektirir.

-Karanhk ortam gereksinimi: SAP testi i¢in karanlik bir ortam gereklidir, bu

da testin uygulanmasini sinirlayabilir.

-Tasinabilirlik zorlugu: SAP cihaz1 genellikle taginmasi zor bir yapiya sahiptir,

bu da testin -tasimabilirlik agisindan sinirli olmasina neden olabilir.

-Tarama igin uygun olmamasi: SAP testi, bir tarama araci olarak kullanilmak

icin uygun degildir ve bireysel hasta degerlendirmeleri i¢in daha ¢ok tercih edilir.
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-Testler arasi degiskenlik: SAP testlerinde testler aras1 degiskenlik oldukga

fazla olabilir, bu da sonuglarin karsilastirilmasini zorlastirabilir.

-Ogrenme siireci: Hastalarin SAP testini tam olarak anlamas1 ve uygulamasi

icin bir 6grenme siireci gereklidir.

-Erken glokomu tespit etme zorlugu: SAP testi, glokomun erken dénemlerinde

hassas olmayabilir ve erken progresyonu belirlemek giic olabilir.

-Katarakt ve diger ortam opasiteleri: Katarakt gibi ortam opasiteleri, SAP

testinin sonuclarinin degerlendirilmesini zorlastirabilir 2.

SAP'n en oOnemli sorunlarindan biri, GA hasar1 tespiti i¢in gangliyon
hiicrelerinin %25-50 oraninda kaybedilmesi gerekliligidir. Yani, belirgin bir gangliyon
hiicre kayb1 olmadan fonksiyonel hasar saptanmasi miimkiin degildir **. Bu sorunu
¢Ozmek i¢in, yeni bir yaklasim olarak gangliyon hiicre alt gruplarinin fonksiyonlarinin

degerlendirilebildigi selektif perimetrilerin kullanilmasi 6nerilmistir .

2.4. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFiI

Glokomun teshisinde ve yonetiminde 6nemli bir rol oynayan yontemlerden biri
OKT goriintiilemesidir. OKT, 1991 yilinda Huang ve arkadaslar tarafindan tanitilan
invaziv olmayan bir in vivo kesitsel goriintiileme teknolojisidir **. Ultrasonografinin
optik benzeri olarak calisir ve i¢ dokularin yiiksek ¢oziintirliiklii kesitsel 2D
goriintiilerini olusturur. Ticari olarak kullanima sunuldugu 1996 yilindan bu yana

bircok okiiler patolojide kullanimi1 bildirilmistir.

OKT f{initesi, yaklagik 800 nm dalga boyunda infrared 15181 ve 750 uW giice
sahip siiperluminesan diod 151k kaynag: kullanmaktadir. Bu sistem, standart bir yarik
lamba biyomikroskobuna entegre edilmistir. Cihazin igerisinde bulunan 78 diyoptrilik
(D) bir lens ile gelen 1silar retina {izerinde odaklanir. Islem sirasinda retina ve tarama
yapan 151n, kiz1l6tesi bir video kamera tarafindan izlenir. Hedef 15101, bilgisayar sistemi
tarafindan kontrol edilerek hastanin fiksasyonu saglanir ve takip eden muayenelerde
ayni kesitten goriintii alinabilir. Cihazdan elde edilen optik yansimalar, yalanci renkli

bir kodlama kullanilarak iki boyutlu tomogramlara doniistiiriiliir **. Time-domain OKT
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teknolojisi ile baslayan siireg, 2007 yilinda Spectral-domain OKT teknolojisine
gecerek daha yiiksek ¢oziintirliiklii goriintiiler elde edilmesini saglamistir. Bu gelisme,
OKT'nin glokom tanis1 ve takibinde de yaygin olarak kullanilmasini miimkiin

kilmigtir. OKT'nin glokom tanisi ve takibi, {i¢c ana baglik altinda incelenebilir.

2.4.1. Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakas1 Ol¢iimii

RSLT kaybi, glokomun bir gostergesi olarak kullanilabilir. Erken evrede
hastaligin tanist i¢in RSLT analizi, en duyarli yontemlerden biridir. Bu yontem,
aksonlardaki fonksiyon bozuklugunun 6lim ger¢eklesmeden once belirlenmesini
miimkiin kilar. OKT c¢iktisinda, RSLT topografisi ¢ift horgiic seklinde goriiliir.
Superior (list) ve inferior (alt) kutuplarda horgiiciin pikleri bulunur. Temporal,
superior, nazal, inferior ve tekrar temporal bolgeler ugtan uca temsil edilir. Buna
TSNIT grafigi denir. Normalde, her iki goz benzer RSLT 6zelliklerine sahiptir, bu

nedenle her iki géziin RSLT goriintiisiinii karsilastirmak énemlidir 6.

2.4.2. OSB Analizi

Optik sinir merkezinden gegen alti radyal OKT kesiti kullanilarak, OSB ve
optik sinir cukurlugunun topografik haritasi ¢ikarilabilir. Program yazilimi sayesinde
retina pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptorlerin sonlandigi noktalar
OSB’nin baglangici olarak kabul edilir ve buna gore disk sinirlar1 otomatik olarak
belirlenir. Pigment epiteli diizleminden 150 pm yukarida kalan bolge, disk ¢ukurlugu
olarak kabul edilir ve bu sekilde C/D, rim alani, rim hacmi , ¢ukurluk alan1 ve ¢ukurluk
hacmi gibi parametreler hesaplanir. Bu parametreler, glokomun tan1 ve takibinde son

derece 6nemlidir ve objektif bir sekilde elde edilebilir *7.

2.4.3. Makula analizi

Yazilim araciligiyla, foveadan gegen ve birbirini kesen alt1 adet 30 derecelik
araliga sahip lineer taramadan olugan 6 mm uzunlugunda bir tarama yapilmaktadir. Bu

alt1 radyal taramanin segmentasyonu yapilarak dokuz bolgeden olusan renkli bir

22



topografi haritasi olusturulmaktadir. Bu harita, retina kalinligini belirlemek igin
kullanilir. Elde edilen kalinlik verileri, normal degerlerle karsilastirilarak renk

kodlariyla degerlendirilir *’.

OKT'de kullanilan bir parametre olan Ganglion Hiicre Kompleksi (GHK),
ganglion hiicrelerinin aksonlari, govdeleri ve dendritlerinden olusur. Birgok
aragtirmaci, glokomda GHK'nin o6ncelikle inceldigini rapor etmistir °°. GHK

haritalamasinin OKT ile glokom tanisinda ¢ok degerli oldugu bildirilmigtir .

2.5. MIKROPERIMETRI

MP, genis bir retina alanmin fundus goriintiisiiyle birlikte GA testini
(fonksiyonel inceleme) yapabilen, retina iizerinde istenen noktanin doku hassasiyetini
Ol¢en bir GA teknigidir. Ayrica, MP ayn1 zamanda fiksasyon analizi yapma imkani da

sunar 99,100

MP, konvansiyonel perimetriden farkli bir ydntemdir. Konvansiyonel
bilgisayarli perimetri veya GA incelemesi, retina problemlerinde foveal fiksasyonun
bozuldugu durumlarda yetersiz kalabilir ve hatta yanlis sonuglar verebilir. Bu
yontemde cihaz, tiim testlerde fiksasyonu foveal santral ve stabil kabul ederek test
yapar. Ayrica, konvansiyonel perimetride goz takip sistemi bulunmamaktadir. Bu
nedenle, konvansiyonel perimetri, 5 dereceye kadar olan skotomlari tespit edemezken,
MP fiksasyondan kaynaklanan sapmalar1 diizelterek her zaman ayni noktanin

uyarilmasini saglar ve 0,5 dereceye kadar kiiciik skotomlar1 bile tespit edebilir *°.

MP’deki fiksasyon Ozellikleri, fiksasyonun stabilitesi ve lokasyonu olarak
siniflandirilir. Normal bireylerde fiksasyon sabit degildir, siirekli hareket halindedir.
Deneylerde fiksasyonun sabitlenmesi durumunda goriintii hizla solmaktadir. Bu
nedenle, fikse edilen noktada sakkad, mikrosakkad ve drift ad1 verilen ¢ok kiigiik
titresimler meydana gelir. Beyin bu titresimlerle net, sabit ve solmayan bir goriintii
algilar. Bugiin bir¢ok calismada fiksasyon 6zellikleri belirlenirken, Fujii ve arkadaglari
tarafindan tanimlanan foveanin santralindeki 2°'lik dairesel alan (standart fiksasyon
alan1) kullanilan bir siniflandirma sistemi kullanilmaktadir *°>. Ancak bu siniflandirma

sistemi pratik ve anlasilir olmasimna ragmen yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle,
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fiksasyon stabilitesi icin BCEA (Bivariate Contour Elipse Area) ad1 verilen bir formiil
gelistirilmisti. BCEA Olglimleri, fiksasyon stabilitesini daha hassas bir sekilde
degerlendirmeyi miimkiin kilmaktadir. Yapilan ¢alismalar, BCEA O6l¢iimlerinin daha
anlamli sonuglar verdigini géstermektedir. Ayrica, fovea atrofisi olan bireylerde santral
olmayan fiksasyon goriilebilir ve fiksasyon yapilan retina alanina "tercih edilen retina
alan1" (Preferred Retinal Locus- PRL) denir. Birden fazla PRL olusabilir. PRL, gérme

rehabilitasyonunda 6nemli bir rol oynar '%.

MP, yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD) i¢in erken tan1 ve takip, cerrahi
oncesi ve sonrast fonksiyonel degerlendirme; diyabetik retinopatide (DR), makula
O6deminde laser 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel degerlendirme; iiveitik makiiler 6demde;
santral ser6z koryoretinopatide; makula deligi cerrahisi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel
degerlendirme (prognostik); epimakiiler membranda; rod-kon distrofisinde; retinitis
pigmentoza; Stargardt hastaligi ve diger makula distrofilerinde ; toksik
makiilopatilerde; erken ve ileri evre glokomda tan1 ve takip; katarakt cerrahisi 6ncesi
ve sonrasi fonksiyonel degerlendirme; az goren hastalarda fonksiyonel degerlendirme
(prognostik); tercih edilen retinal noktanin yerinin degistirilmesi (yeni soft area)
amactyla; ambliyopide fiksasyon ve retina hassasiyetinin degerlendirilmesi ve
nistagmusta g6z hareketlerinin degerlendirilmesi gibi ¢esitli klinik kullanim

alanlarinda degerli bir arag olarak kullanilmaktadir ',

Gegmisten giliniimiize, ¢esitli MP cihazlar1 kullanilmistir. Bunlar arasinda
Scanning Laser Oftalmoskop (SLO)-101 MP, MP-1 MP, OKT-SLO MP, Nidek MP-1,
Makiiler Integrity Assessment (MAIA) MP, Compass Fundus Otomatik Perimetri ve
Circumpapillary Mikroperimetri (MP-3) yer almaktadir. Bizim calismamizda Nidek
MP-1 cihaz1 kullanilmistir.

2.5.1. Nidek MP-1

Nidek firmasi tarafindan gelistirilen MP-1 cihazi, kizilotesi goriintii alma
teknolojisi kullanarak tarayici lazer oftalmoskop yerine gegmektedir. Cihazin aktif g6z
hareketi takip sistemi sayesinde, fiksasyonu olmayan hastalarda dahi perimetrik

degerlendirme yapilabilmektedir. MP c¢ekimi sirasinda referans alanimin kaymasi
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durumunda, uyarilar da bu kaymaya uyum saglayarak hareket ettirilir. Eger referans
alan1 tamamen kaybolursa, uyarilar referans alanini tekrar bulana kadar durdurulur.
MP-1 cihazi ile hem statik hem de kinetik perimetri elde etmek miimkiindiir. Skotom
alanlarim1 belirlemede kinetik perimetri daha hassas bir yontemdir. Perimetri
tamamladiktan sonra, renkli fundus goriintiisii alinir ve gérme alan1 sonuglar1 fundus
goriintlisli lizerinde gosterilir. Bu sayede skotom alaninin goéz dibindeki konumu
kolayca takip edilebilir. MP-1 ile, retina hassasiyetini gosteren degerler sematik olarak
veya renkli bir skalayla goriintiilenebilir. MP-1 farkli zamanlarda yapilan her testte
ayn1 retina noktasini uyarabilme yetenegine sahiptir. Bunun nedeni, test paterninin
fiksasyona degil, secilen anatomik bolgeye gore belirlenmesidir. Bu agiklamalar,
Nidek MP-1 cihaziyla ilgili yapilan c¢alismalardan elde edilen bilgilere

dayanmaktadir'® .

2.6. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFIi ANJIYOGRAFiI

OKTA, FDA (ABD Gida ve Ilag Idaresi) tarafindan klinik kullaniminin
onaylanmastyla oftalmoloji kliniklerinde yaygin olarak kullanilmaya baglayan bir
goriintiileme yontemidir . OKT temellerine dayanan ve uzun yillardir kullanilan
OKTA, girisimsel olmayan, tekrarlanabilir ve yiiksek ¢oziiniirliikte goriintiileme sunan
bir yontemdir. Bu yontemin temel ilkesi, ¢ekim sirasinda hareket eden partikiillerin
optik sinyal degisikliklerinin kaydedilmesidir. Retinal ve koroidal vaskiiler yapilar
goriintiilemek icin, eritrositlerin hareketinden kaynaklanan sinyal degisiklikleri
kaydedilmektedir. OKTA cihazi, es zamanlhi olarak iki farkli OKT sinyalini
karsilastirir. Birinci sinyal, statik dokulara ait olan ve degismeyen sinyallerdir. Diger
sinyal ise vaskiiler yapilar icinde hareket eden eritrositlerden gelir ve zamanla sinyal
amplitiidinde degisiklikler olusur. Ayni goriintideki OKT sinyallerinin zaman
icindeki degisimi hesaplanarak, statik dokular ile hareketli eritrositler birbirinden
aynistirthir.  Bu  sekilde boya maddesi kullanmadan mikrovaskiiler yapilar
goriintiilenebilir 7.

Vaskiiler yapilarin kan akimmin goriintiilenebilmesi igin ¢esitli OKTA

106

algoritmalar1 gelistirilmistir Bu algoritmalar genel olarak {i¢ kategoride

incelenmektedir. 1k algoritma, faz sinyal tabanli OKTA teknigidir. Bu kategoride &ne
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¢ikan yontemlerden biri Doppler OKTA'dir. Doppler OKTA, klasik doppler prensibine
dayanan ardisik A-mod taramalarin1 karsilastiran bir yontemdir. Ancak bu yontemin
baz1 kisitlamalar1 bulunmaktadir. Ornegin, biiyiik arter ve venlerdeki eritrosit hareketi
gosterilebilirken daha kiigiik vaskiiler yapilar iyi bir sekilde goriintiilenemeyebilir '8,
Doppler OKTA, pulsasyon ve g6z hareketlerinden etkilenir ve goriintii kalitesi
diisebilir . Ayrica, akimin yavas oldugu peripapiller bolgeden goriintii elde etmek

zor olabilir 1%,

Ikinci algoritma, yogunluk-sinyal tabanli OKTA teknigidir. Bu kategorinin en
yaygin kullanilan alt kategorilerinden biri pargali spektrumlu amplitiid ilintisizlestirme
anjiyografisi (Split-Spectrum Amplitude Decorelation Angiography- SSADA)
algoritmasidir. Bu algoritma, OKT spektrumunu dar bantlara ayirarak akim sinyalinin
bu dar bantlardaki B-mod taramasinin dekorelasyonunu hesaplayarak olusturur. Bu
yontemle pulsasyon etkisi azaltilir ve gorilintii kalitesi artar '**. Bu sayede, akimin

yavas oldugu retinal kapiller yapilar dahi goriintiilenebilir hale gelir **2.

Ucgiincii algoritma ise faz ve yogunluk sinyallerinin birlestirildigi kompleks
sinyal tabanli bir yontemdir. Bu algoritma kullanilarak {tiretilen optik mikro anjiografi
cihazlar ile yliksek hassasiyette koryokapillaris ve retinal kapiller goriintiiler elde

edilebilir ve bdylece normal ve hasta gozler arasinda ayrim yapilabilir '3,

Klinik uygulamada kullanilan OKTA cihazlarindan biri de Optovue sirketi tarafindan
tiretilen AngioVue, RTVue XRAvanti OKT cihazidir. Bu cihaz, goriintiileri SSADA
algoritmasini kullanarak olusturur. 840 nm dalga boyunda 151k kullanilarak saniyede
70,000 A-mod tarama yapilir ve 45 nm bant genisligi elde edilir. Cihazin mevcut
yazilimi (Optovue, Versiyon 2017.1.0.151) ile retina segmentasyonu otomatik olarak
gerceklestirilir ve koryokapillaris, avaskiiler dis retina, derin kapiller pleksus (DKP)
ve yiizeyel kapiller pleksusun (YKP) goriintiileri elde edilir. Ayrica, cihaz optik sinir
icin de segmentasyon yapar ve vitreus, optik sinir baslangici, koroid ve peripapiller

tabakalarin goriintiilerini saglar **3.

Giliniimiizde yapilan arastirmalar OKTA'nin glokom alaninda gesitli konular
degerlendirmek i¢in kullanildigini géstermektedir. Bu arastirmalar retina ve optik sinir

bas1 (OSB) perflizyonunu, perfiizyon degisikliklerinin glokom patogenezi ile iligkisini,
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yapisal ve gorme alani testleri ile OKTA parametrelerinin iligkisini ve OKTA'nin

tanisal dogrulugunu degerlendirmektedir ***.

OKTA'nin retina ve koroid vaskiilaritesini ti¢ boyutlu ve yiiksek ¢oziintirliikte
goriintiileyebilmesi hem niteliksel hem de niceliksel degerlendirmeyi miimkiin kilar.
Damar dansitesi, OKTA ile dlgiilebilen en yaygin niceliksel 6l¢iim parametrelerinden
biridir ve damarlarin kapladigr alanin toplam olgiilen alana oranimi ifade eder.
Niceliksel parametreler, goz hastaliklari i¢in yeni objektif gostergeler saglayarak tani,

takip ve tedavi siireclerini kolaylastirma potansiyeline sahiptir **°.
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3. GEREC VE YONTEM

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesinde, Kasim 2022- Mayis 2023 tarihleri arasinda PAAG ve PEG

tanisi alan 38 hastanin 54 g6zii ve kontrol grubu olarak da 14 kisinin 25 gozii calismaya
dahil edildi.

Kesitsel klinik ¢alismamiz i¢in Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik kuruluna bagvuruldu ve 2022-20-01 karar numarasi ile onay alindu.
Calisma Helsinki bildirgesi protokollerine uygun olarak yiiriitiildii. Calismaya dahil

edilen tiim hastalardan bilgilendirilmis onam alindu.

Calisma grubu icin ¢calismaya dahil edilme kriterleri:

1. 40 yas iizeri

2. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) > 20/40 olmasi

3. PAAG ve PEG tanis1 almasi

4. Kirma kusurunun sferik, +/- 5 D, silendirik +/- 3 D sinirlar1 i¢cinde olmasi
Cahsmadan dislama kriterleri:

1.YBMD ve diger makula hastaliklar1 (makula deligi, epiretinal membran,

vitreomakiiler traksiyon ve s.) olmasi
2. Diyabetik ve hipertansif retinopatinin mevcudiyeti

3.GA’y1 etkileyen optik sinir hastaliklari, tiveit, géz travmasi ve gbz ameliyati

(katarakt ameliyati hari¢) ge¢irmis olmasi

Kontrol grubu icin ¢caliymaya dahil edilme kriterleri:
1.40 yas lizeri olmasi

2. SAP 30-2 testinin normal olmas1

3.GIB < 21 mmhg olmasi
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4. EIDGK’nin > 20/40 olmas1

5. Ailede glokom Oykiisiiniin olmamasi
Calismadan dislama kriterleri:
1.Gegirilmis goz travmasi hikayesi olmasi

2. GA’m1 etkileyen optik sinir hastaliklari, tiveit, goz travmasit ve goz ameliyati

(katarakt ameliyat1 hari¢) gecirmis olmasi
3. Herhangi makula hastaliginin olmasi

Tiim olgulardan detayli anamnez alindiktan sonra Snellen eseli ile tashihli ve
tashihsiz gérme keskinlikleri, 6n segment muayenesi, pakimetri ile MKK 6l¢iimii,
Goldmann applanasyon tonometrisi ile GIB 6l¢iimii, gonyoskopi, dilate arka segment

muayenesi yapildi.

Hastalara ve saglikli kontrol grubuna Humprey otomatik perimetri cihazi
(HFA, Model 750’1, Zeis Humphrey Systems, Dublin. CA. USA) ile santral 30-2
programi kullanarak GA testleri yapildi.

Test karanlik odada hastanin tek gozii sirayla kapatilarak gerceklestirildi. Test
oncesi hastaya detayl bilgilendirilme verildi. Fiksasyon kayb1 %20 veya daha az,
yanlis pozitif ve negatif cevap oranlar1 %15 veya daha az ise GA giivenilir olarak kabul
edildi. Her ii¢ grubun gérme alani endeksi (VFI), PSD ve MD degerleri karsilastirildi
(sekil 3.1.).
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ARASTIRMA HASTANESI
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©.2010 Carl Zeiss Meditec
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Sekil 3.1. Hafif glokomlu hastanin SAP 30-2 gérme alani testi

Hastalarin MP 6l¢timleri MP-1 mikroperimetri (Nidek Teknoloji Srl. Vigonza
PD, 1talya, 2003 yazilimi, Version: MP1 SW 1.4.1. SP1) cihaz ile tek kullanici
tarafindan alindi (NR). Olgiimler karanlik odada yapildi. Perimetri yapilirken aym
anda fundus goriintiisiiniin de takip edilmesine olanak saglayan infrared fundus
kamera, LCD ekran kullanildi. Test sirasinda uyaranlarin siddeti 0 dB ile 20 dB
aralifinda birer dB artis gosterecek sekilde degistirildi. Merkezi fovea olan, 20°’yi
kapsayan dairesel alan i¢inde toplam 74 Goldmann III uyaranindan olusan testte 4-2
stratejisi uygulandi. Eger giivenirlik indeksi %70’ten daha fazla ise, MP sonuglari
giivenilir olarak kabul edildi. Fiksasyon noktalarinin % 75 ve daha fazlasinin 2°’lik
daire icinde olmas1 “stabil fiksasyon; 2°’lik dairesel alan i¢inde %75’ten az, fakat
4°’lik dairesel alan icinde %75 ve daha fazla fiksasyon noktas: bulunmasi “rolatif
anstabil fiksasyon”, 4°’lik dairesel alan i¢inde %75 ten az fiksasyon noktas1 bulunmasi
ise “anstabil fiksasyon” olarak kabul edildi. Merkezi 2°, 6°’ve 10°’lik alanda retina

hassasiyeti (dB) degerlendirildi (sekil 3.2.).
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Examination MICROPERIMETRY Eye: 0D WICROPERIMETRY . 0D
Date: 452023 5:19:06 PM Duration: 15m 59 Date 6222023 7:10:46 PM Duration Gm A2s

Sekil 3.2. ileri evre glokomlu hastanin ve saglikli bireyin mikroperimetri goriintiisii

OKT dl¢iimii icin Optovue/AngioVue (Optovue, Inc, Fremont, CA) cihazi
kullanildi. RSLT ve GHK ol¢limleri yapildi. Bu cihaz ile saniyede aksiyel doku
¢Oziiniirliik genisligi 5 ile 15 mikron arasinda degisen 70 000 A scan goriintii alinir.
Her B scan goriintii 304 A scan goriintii igerir. Ardisik iki B scan goriintii alinirken
incelenecek alanda fiksasyon saglanir. Cihazla optik sinir C/D oranina, disk alanina,
rim alanma, disk hacmine, ortalama RSLT o6lctimlerine, superior RSLT (S-RSLT)
olgiimlerine, inferior RSLT (I-RSLT) dl¢iimlerine, nazal RSLT (N-RSLT) élgiimlerine,
temporal RSLT (T-RSLT) dl¢limlerine bakildi, GHK kalinlig1 superior ve inferior ayr1
ayr elde edildiginden her iki parametre incelendi. Ayrica fokal ve global hacim (FLV-
GLV) kayiplarimi 6lgiildii. Olgiimler numerik olarak kaydedildi ve sinyal giicii 60

tizerinde olan Ol¢iimler ¢alismaya dahil edildi.
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Sekil 3.3. PEG hastasinin RSLT goriintiisii

OKTA 6lgiimii i¢in Optovue/AngioVue (Optovue, Inc, Fremont, CA) cihazi
kullanild1. Makiiler damar dansitesi ve OSB vaskiilarite analizi yapildi. Makiiler damar
dansitesi degerlendirilmesi i¢in 6x6 mm’lik tarama ile 6l¢lim yapilmig olup cihaz
yazilimi ile otomatik olarak yiizeyel kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus
(DKP) damar dansitesi degerleri belirlendi. YKP’yi degerlendirmek igin {ist sinir
internal limitan membran (ILM), alt sinir i¢ plexiform tabakanin 9 pm alt1 olarak
belirlendi.DKP’yi degerlendirmek icin ise iist sinir i¢ pleksiform tabakanin 9 um alti,
alt siur i¢ pleksiform tabakanin 9 um tstii olarak belirlendi. Caligmamizda makdiler
YKP ve DKP tiim imaj damar dansitesi (tiDD), superior yar1 alan damar dansitesi (SY-
DD), inferior yar1 alan damar dansitesi (IY-DD), fovea damar dansitesi (fovea-DD),
parafoveal damar dansitesi (PFDD), superior ve inferior yar1 alan PFDD (SY-PFDD,
[Y-PFDD), temporal PFDD (T-PFDD), superior PFDD (S-PFDD), nazal PFDD (N-
PFDD), inferior PFDD (I-PFDD) parametreleri incelendi.Sinyal giicii indeksinin
6/0’dan kiiciik olan goriintiiler caligmaya dahil edilmedi.
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Sekil 3.4. Hafif evre glokomlu hastanin makula OKTA goriintiisii

Optik sinir bas1 degerlendirilmesi i¢in 4,5x4,5 mm disk taramas1 yapildi. Disk
analizi i¢in disk merkezinden 2 mm ve 4 mm’lik halkalar mevcuttur. 2 mm merkez
halka disk ici/intrapapiller alan1 olustururken, iki halka arasinda kalan alan ise
peripapiller alan1 olusturur. Caligmamizda radyal peripapiller kapiller (RPK) damar
dansite olglimleri: tim imaj damar dansitesi (tiDD), intrapapiller damar dansitesi
(IPDD) ,peripapiller damar dansitesi (PPDD) ve kadransal olarak radyal peripapiller
kapiller superior yar1 alan (RPK-SY),inferior yar1 alan (RPK-IY) , nazal superior
peripapiller (NS-PPDD), nazal inferior perpipapiller (NIi-PPDD), inferionazal
peripapiller (IN-PPDD), inferotemporal peripapiller (IT-PPDD), temporal inferior
peripapiller (TI-PPDD), temporal superior peripapiller (TS-PPDD),superiotemporal
peripapiller ( ST-PPDD), superionazal peripapiller (SN-PPDD), temporal(T-PPDD),
inferior (I-PPDD), nazal peripapiller (N-PPDD), superior peripapiller (S-PPDD)
damar dansiteleri incelendi. Sinyal giicli 6/10 {izerinde olan dl¢limler ¢calismaya dahil

edildi.
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Sekil 3.5. Hafif evre glokomlu hastanin sag g6z disk OKTA goriintiisii
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde ortalama standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 yiizde degerleri
verildi. Siirekli verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk
testinden yararlanildi.

Stirekli ~ verilerin PAAG, PEG ve kontrol gruplari arasindaki
karsilastirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Tek Yonlii Varyans Analizi
(ANOVA) kullanildi ve farkliligin hangi gruplar arasinda oldugu Tukey test ile
incelendi. Normal dagilim  gostermeyen  verilerin  gruplar  arasindaki
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis Varyans analizi kullanildi, farkliligin hangi
gruplarda kaynaklandigr Kruskal Wallis Coklu karsilastirma testi ile incelendi.
Nominal degiskenlerin grup karsilagtirmalarinda (¢apraz tablolarda) Ki-Kare ve
Fisher’s Exact test kullanildi. Siirekli veriler arasindaki iligskiler Pearson korelasyon
katsayist ile incelendi.

OKT ve OKTA parametrelerinin tanisal giicii ROC egrisi altinda kalan alan (AUC)

ile degerlendirildi. En iyi kesim noktas1 Youden’s Indeks kullanilarak hesaplandi.

OKT ve OKTA parametrelerinin tanisal dogruluk olgiitleri i¢in duyarhilik,
ozgiilliik, pozitif prediktif, negatif prediktif degerleri verildi. Degerlendirmelerde IBM
SPSS Statistics 20 programi kullanildi ve istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0,05
kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya 25 PAAG hastasinin 42 gozii, 13 PEG hastasinin 22 gozii ve 14
kontrol bireyinin 25 gozii dahil edildi. PAAG hastalarinda 42 g6ziin 20’sinde (%84)
erken evre (MD 0 ile -6 dB arasinda), 12’sinde (%28) orta evre (MD -6dB ile-12 dB
arasinda), 10’unda (%23) ise ileri evre (MD -12 dB’den diisiik) glokom tanisi
mevcuttu.

Tablo 5.1°de ¢aligmaya dahil edilen bireylerin demografik ve klinik 6zelikleri
goriilmektedir. PAAG, PEG ve kontrol grubunda yon (sag/sol goz), MKK agisindan

anlamli fark bulunmad: (p>0.05). Gruplar arasinda anlamli GiB farki saptanmadi.

PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda EIDGK arasinda fark saptand1 (p<0.001).
Kontrol grubunun gérme keskinligi degerleri hem PAAG hem de PEG gruplarina goére
daha yiiksek bulundu. PAAG ile PEG gruplarinda EIDGK degerleri arasinda fark
bulunmadi.

PAAG ve PEG gruplarindaki hastalarin kullandiklart ilag sayisi tabloda
belirtilmistir.

Tablo 5.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerin karsilagtirilmasi

PAAG* PEG"® Kontrol ¢
Ort + SS Ort + SS Ort + SS P degeri Post hoc test
Ortanca (Min-Max)  Ortanca (Min-Max) Ortanca Min-Max)
Hasta/ goz sayisi 25 (42) 13 (22) 14 (25)
Yas (yil) 65.96+8.52 71.30+3.18 46.92+9.49 <0.001* a-b p=0.357
(Ort £ SS) 68 (46-80) 71 (66-78) 44 (35-70) a-c p<0.001
b-c p<0.001
Cinsiyet n (%)
Kadin 14(56.0) 5(38.5) 12 (85.7) 0.039%** a-b p=0.305
Erkek 11 (44.0) 8(61.5) 2 (14.3) a-c p=0.083
b-c p=0.018
Taraf n (%)
Sag 19 (45.2) 11 (50.0) 13 (52.0) 0.852%*
Sol 23 (54.8) 11 (50.0) 12 (48.0)
EiDGK 0.81+0.18 0.78+0.19 1.00+0.001 (1-1) <0.001* a-b p=1.000
0.8 (0.5-1.0) 0.85(0.4-1.0) a-c p<0.001
b-¢c p<0.001
MKK 544.80+38.70 543.40+37.49 546.52+22.25 0.893
550 (475-614) 553 (477-603) 550 (495-575)
ilag sayis1
ilagsiz 0 0 0.048** a-b p=0.048
Tek ilag 24 (57.1) 14 (63.6)
iki ilag 9 (21.4) 5(22.7)
Ug ilag 9(21.4) 3 (13.6)
GiB 14.80£1.52 15.80+2.22 12.80+1.22 0,798**
15 (14-19) 16 (12-18) 13 (10-15)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
** Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)
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Tablo 5.3’te gordiigiimiiz OKT ile 6l¢iilen OSB, RSLT, GHK parametrelerinin
gruplar arasi karsilastirilmasinda PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda T-RSLT kalinlig1
arasinda fark saptandi (p<0.01). PAAG grubunda T-RSLT kalinlig1 hem PEG hem de
kontrol grubuna gére daha diistik bulundu. PEG ile kontrol grubunun T-RSLT kalinlig1
arasinda fark bulunmadi. PAAG, PEG ve kontrol grubunda N-RSLT kalinliklari
arasinda fark saptandi (p<0.05). PAAG grubundaki N-RSLT degerleri kontrol grubuna
gore daha diisiik bulundu. Diger karsilastirmalar arasinda fark bulunmadi. Ortalama
C/D orani, vertikal ve horizontal C/D orani, rim alani, disk hacmi, ortalama RSLT, S-
RSLT, i-RSLT kalinliklar1 incelendiginde PAAG ve PEG grubu arasinda anlaml fark
saptanmadi. Ortalama C/D orani, vertikal ve horizontal C/D oran1 bu iki grupta kontrol
grubuna gore daha yiiksek, diger parametreler ise kontrol grubuna gore diger iki grupta

gbre anlamli olarak diisiiktii (p<0.001).

Tablo 5.3. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinin OKT parametrelerinin karsilastiriimasi

OKT ile ol¢iilen PAAG*® PEG"® Kontrol ¢
OSB (n=42) (n=22) (n=25)
parametreleri
Ort £ 8§ Ort + SS Ort + SS P degeri Post hoc test
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca Min-Max)

Ortalama C/D 0.57+0.20 0.54+0.17 0.10+0.09 <0.001* a-b p=1.000
orani 0.53(0.20-0.90) 0.50 (0.23-0.89) 0.07 (0-0.36) at-c p<0.001
b1-¢ p<0.001

Vertikal C/D 0.72+0.14 0.73+0.13 0.29+0.21 <0.001* a-b p=1.000
orani 0.70 (0.42-0.98) 0.72 (0.48-0.98) 0.36 (0-0.64) at-c p<0.001
b1-c p<0.001

Horizontal C/D 0.79+0.14 0.76+0.13 0.24+0.17 <0.001* a-b p=1.000
orani 0.81(0.47-0.99) 0.78 (0.49-0.98) 0.25 (0-0.56) aft-c p<0.001
b1-¢ p<0.001

Rim alam 0.87+0.44 1.03+0.44 1.64+0.40 <0.001* a-b p=0.839
0.93 (0.21-1.71) 1.08 (0.23-1.79) 1.70 (0.96-2.53) al-c p<0.001

bl-c p<0.001

Disk hacmi 0.41+0.37 0.38+0.31 0.03+0.04 <0.001* a-b p=1.000
0.27 (0.01-1.15) 0.26 (0.03-1.15) 0.01 (0-0.18) aft-c p<0.001

bt-c p<0.001

Ortalama- 78.42+19.55 85.95+15.16 90.56+5.40 <0.001* a-b p=0.682
RSLTK 78.5 (48-122) 91.5 (49-111) 98 (90-107) al-c p<0.001
bl-c p=0.003

I-RSLTK 78.33+19.26 84.59+15.77 96.56+6.82 <0.001* a-b p=0.670
81 (44-116) 89.5 (46-111) 96 (87-106) al-c p<0.001
bl-c p=0.024

S-RSLTK 79.30+20.08 87.27+15.29 101.96+4.87 <0.001* a-b p=0.670
77.5 (50-131) 91 (52-111) 101 (93-112) al-c p<0.001
bl-c p=0.024
T-RSLTK 60.21+14.43 68.04+12.54 71.72+7.03 0.001** al-b p=0.046
61 (37-92) 68 (38-97) 70 (60-85) al-c p=0.001

b -¢c p=0.566

N-RSLTK 66.23+16.84 70.63+14.08 77.124+6.69 0.011** a-b p=0.460
66.5 (40-111) 70 (43-97) 76 (67-87) al-c p=0.008

b -c p=0.258

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
** Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)
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Gruplar aras1t GHK ol¢iimlerine bakildiginda PAAG, PEG ve kontrol grubunda
ortalama GHK, I-GHK parametreleri arasinda fark saptandi (p<0.001). PAAG
grubunda ortalama GHK ve I-GHK degerleri kontrol grubuna gére daha diisiik
bulundu. Diger karsilastirmalar arasinda fark bulunmadi.

Ayrica her ti¢ grupta S-GHK degerleri arasinda fark saptandi (p<0.01). PAAG
ve PEG grubunda S-GHK degerleri kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. Diger
karsilastirmalar arasinda fark bulunmadi.

PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda FLV ve GLV degerleri arasinda fark
saptandi (p<0.001). PAAG, PEG grubundaki FLV ve GLV degerleri kontrol grubuna
gore daha ytliksek bulundu. PAAG ile PEG gruplarinin FLV ve GLV degerleri arasinda
fark bulunmadi (tablo 5.4.).

Tablo 5.4. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinin GHK parametrelerinin karsilastiriimasi

GHK PAAG * (n=42) PEG " (n=22) Kontrol ¢ (n=25)
degerleri
Ort+ SS Ort + SS Ort = SS P degeri Post hoc test
Ortanca (Min-Max) = Ortanca (Min-Max)  Ortanca Min-Max)
Ortalama- 80.92+16.97 86.86+14.76 95.68+4.76 <0.001* a-b p=0.485
GHK 81.5 (50-124) 91.5 (54-106) 94 (88-103) al-c p<0.001
b -c p=0.093
I-GHK 81.42+18.22 85.72+16.09 95.12+4.64 0.004 * a-b p=0.760
83.5 (48-128) 92 (49-108) 97 (88-104) al-c p=0.003
b -c p=0.209
S-GHK 81.16+15.54 87.90+18.10 96.08+4.94 <0.001* a-b p=0.720
80.5 (57-120) 89 (59-144) 97 (88-105) al-c p<0.001
bl-c p=0.030
FLV 5.36+5.78 4.19+5.38 0.44+0.53 <0.001* a-b p=1.000
3.58 (0-19) 1.54 (0.18-17.0) 0.17 (0-1.54) at-c p<0.001
bt-c p<0.001
GLV 15.15+£13.21 11.93£13.50 2.70£2.22 <0.001* a-b p=1.000
13.14 (0.11-41.86) 4.99 (0.52-41.86) 3.10 (0.19-7.04) at-c p<0.001
bt-c p=0.009

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

Tablo 5.5'te PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda YKP parametrelerinin
karsilastirilmasi goriilmektedir.

Tiim gruplarin OKTA ile 6l¢iilen yiizeyel kapiller pleksusun tiDD, SY-DD, IY-
DD, fovea damar dansitesi (fovea-DD), PFDD, SY-PFDD, iY-PFDD, T-PFDD, S-
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PFDD, N-PFDD, I-PFDD parametrelerinde gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
saptandi. Bu parametreler PAAG ve PEG grubunda kontrol grubuna gore diisiik

bulunmus olup, diger karsilastirmalar arasinda fark saptanmadi (p<0.001).

Tablo 5.5. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda YKP damar dansite 6l¢iimlerinin kargilastirilmast

YKP PAAG * (n=42) PEG " (n=22) Kontrol {(n=25)
damar
dansite
olciimleri
Ort + SS Ort + SS Ort + SS P degeri Post hoc test
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca Min-Max)
tiDD 42.58+7.68 44.40+4 .91 50.74+4.14 <0.001** a-b p=0.510
43 (32.30-57.70) 44.5 (33.10-53.10) 51.4 (42.40-61.70) al-c p<0.001
bl-c p=0.002
SY-DD 43.30+6.94 44.46+3.85 50.46+4.15 <0.001** a-b p=0.712
41.65 (32.50-56.60) 44.90 (35.50-51.10) 51.80 (42.0-60.60) al-c p<0.001
bl-c p=0.001
iY-DD 41.59+9.32 42.65+10.47 51.024+4.23 <0.001* a-b p=1.000
43.15 (24.40-58.70) 43.35 (4.70-54.90) 50.90 (42.20-62.50) al-c p<0.001
bl-c p=0.003
Fovea-DD 16.88+9.82 20.32+13.53 25.11+10.78 0.001 * a-b p=1.000
16.15 (4.90-59.40) 18.80 (4.40-53.30) 23.20 (12.70-68.50) al-c p=0.001
b -¢c p=0.052
PFDD 43.3748.51 44.91+6.39 52.86+3.97 <0.001** a-b p=0.683
42.90 (27.60-58.70) 43.80 (28.20-54.90) 52.70 (41.90-62.0) al-c p<0.001
bl-c p=0.001
SY-PFDD 43.67+8.79 44.18+7.67 53.00+3.98 <0.001* a-b p=1.000
43.45 (25.80-58.50) 45.10 (17.80-53.0) 52.90 (42.90-61.50) al-c p<0.001
bl-c p<0.001
IY-PFDD 43.28+8.58 45.60+£6.97 52.71+4.25 <0.001%** a-b p=0.441
42.30 (28.50-58.90) 46.05 (31.80-57.10) 52.90 (40.90-62.50) al-c p<0.001
bl-c p=0.003
T-PFDD 43.07£8.69 45.42+11.76 52.91+4.54 <0.001* a-b p=0.485
44.65 (21.10-59.30) 48.40 (2.90-63.40) 54.30 (40.40-64.40) al-c p<0.001
bl-c p=0.012
S-PFDD 44.44+10.55 45.9549.47 53.33+4.06 <0.001* a-b p=1.000
46.0 (18.50-59.10) 48.30 (10.90-54.90) 54.40 (43.90-59.90) al-c p<0.001
bl-c p=0.004
N-PFDD 42.50+8.51 43.5748.90 51.79+4.13 <0.001** a-b p=0.858
42.0 (26.30-58.30) 42.70 (21.0-62.70) 51.90 (41.90-59.90) al-c p<0.001
bl-c p=0.001
i-PFDD 51.47+45.08 47.814£6.36 53.43+£5.31 0.001* a-b p=1.000
44.10 (28.70-331.50) 48.95 (36.40-59.10) 54.30 (41.40-57.50) al-c p<0.001
bl-c p=0.045

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
** Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

Yapilan makiiler DKP damar dansitesi incelenmesinde PAAG, PEG ve kontrol
gruplarinda SY-DD (p<0.01), PFDD (p<0.001) ve N-PFDD (p<0.001) degerleri
arasinda anlamli fark saptandi. PEG grubundaki bu degerler hem PAAG hem de
kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. PAAG ile kontrol grubu arasinda fark
bulunmadi.SY-PFDD ve S-PFDD degerleri PEG grubunda kontrol grubuna gore daha
diisiik bulundu (p<0.01). DKP tiDD (p<0.001), iY-DD (p<0.001), Fovea-DD (p<0.01),
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IY-PFDD (p<0.01), T-PFDD (p<0.05), i-PFDD (p<0.01) degerleri PAAG ve PEG

grubunda kontrol gurubuna gore diisilk bulundu. Diger parametreler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (tablo 5.6.).

Tablo 5.6. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda DKP damar dansite 6l¢iimlerinin karsilastiriimasi

DKP damar
dansite
olciimleri

tiDD

SY-DD

iY-DD

Fovea-DD

PFDD

SY-PFDD

iY-PFDD

T-PFDD

S-PFDD

N-PFDD

i-PFDD

PAAG * (n=42)

Ort + SS
Ortanca (Min-
Max)
44.47+6.48
44.45 (30.60-
59.50)
45.76+5.56
46.85 (34.90-
57.80)
43.02+8.49
44.10 (26.80-61.0)

33.3749.97
32.25 (14.60-
62.40)
50.2047.14
51.40 (31.20-64.0)

50.82+6.63
52.50 (37.30-
61.70)
49.6148.73
50.65 (22.0-66.50)

50.45+8.30
51.10 (22.40-
68.30)
49.90+9.14
52.30 (26.60-
64.90)
523146.78
53.0 (36.80-62.80)

48.41+9.54
50.0 (20.60-67.10)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
** Ki-kare test/Fisher’s Exact test

PEG ® (n=22)

Ort + SS
Ortanca (Min-
Max)
41.85+4.76
41.55 (30.60-
52.30)
42.37+5.26
42.40 (34.80-
52.50)
41.23+5.69
41.40 (26.80-
52.50)
33.99+12.26
32.80 (12.50-
58.80)
45.72+7.27
45.05 (31.10-
55.80)
45.82+8.73
45.90 (18.70-
59.50)
45.09+9.73
46.10 (22.0-56.10)

48.07+11.95
50.0 (3.70-65.0)

45.36+9.52
45.70 (11.0-59.50)

46.77+£8.42
46.05 (25.0-57.20)

45454933
46.95 (20.60-
57.30)

Kontrol ¢(n=25)
Ort +SS
Ortanca Min-Max)

49.12+5.00
48.20 (40.90-58.0)

48.51+4.59
46.70 (41.0-56.20)

49.76£5.65
49.60 (37.60-60.40)

41.107.46
40.50 (27.10-60.50)

53.69+3.96
55.0 (44.0-60.90)

53.66+4.26
54.50 (44.70-61.0)

53.6844.20
54.70 (40.60-60.90)

54.96:4.87
54.60 (39.90-62.70)

52.40+4.75
53.80 (41.90-59.0)

55.1243.71
55.70 (43.80-62.0)

52.7144.43
54.0 (39.90-60.0)

P degeri

<0.001**

0.001**

<0.001**

0.008**

<0.001**

0.002*

0.001*

0.012*

0.008*

<0.001**

0.004*

Post hoc test

a-b p=0.194
al-c p=0.005
bl-c p<0.001
a-b| p=0.042
a-c p=0.100
bl-c p<0.001
a-b p=0.608
al-c p=0.001
bl-c p<0.001
a-b p=0.970
al-c p=0.008
bl-c p=0.044
a-b| p=0.026
a-c p=0.089
bl-c p<0.001
a-b p=0.069
a-c p=0.249
bl-c p=0.001
a-b p=0.209
al-c p=0.036
bl-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p=0.047
bl-c p=0.017
a-b p=0.054
a-c p=0.884
bl-c p=0.007
a-b| p=0.005
a-c p=0.215
b|-c p<0.001
a-b p=0.654
al-c p=0.040
bl-c p=0.003

Gruplarin SAP (HFA 30-2) parametreleri incelendiginde PAAG ve PEG

hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak PSD degerleri yliksek, MD ve VFI
degerleri diigiik bulundu (p<0.001). PAAG ve PEG gruplarn arasinda anlamli fark
saptanmadi (tablo 5.2.).
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Tabloe 5.2. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinin SAP (HFA 30-2) parametrelerinin karsilastiriimasi

SAP PAAG*® PEG"® Kontrol ¢
parametreleri (n=42) (n=22) (n=25)
30-2
Ort +SS Ort +SS Ort +SS P degeri Post hoc
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min- Ortanca Min- test
Max) Max)
PSD 6.2943.87 5.6343.18 1.50+0.85 <0.001* a-b
5.82(1.23-13.98) 5.69 (1.88-10.36)  1.23 (1.10-4.85) p=1.000
at-c
p<0.001
bt-c
p<0.001
MD -8.62+7.88 -7.88+£7.94 -0.53+1.05 <0.001* a-b
-6.01 -4.31 -0.12 p=1.000
(-28.99) -(0.96) -28.98)- (0.37) (-3.65)- (0.12) al-c
p<0.001
bl-c
p<0.001
VFI 79.26+25.99 79.36+25.30 99.08+1.35 <0.001* a-b
91.5 (10-100) 92.5 (12-100) 100 (95-100) p=1.000
al-c
p<0.001
bl-c
p<0.001

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

Foveal avaskiiler zon (FAZ) makulanin merkezindeki yaklasik 0,3-0,4 mm'lik
retinal damarlardan yoksun bélgedir. OKTA cihazinin FAZ degerlendirme araci ile
FAZ alan1 (mm?), FAZ ¢evresi (mm) ve foveal dansite (%) (FD) cihaz tarafindan
otomatik olarak dl¢iildii. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda FAZ alani (mm?) arasinda
fark saptandi (p<0.05). PEG gruplarindaki hastalarm gozlerinin FAZ alan1 (mm?)
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu. Diger karsilastirmalar arasinda
fark bulunmadi. FAZ ¢evresi (mm) PAAG ve PEG gurubunda kontrol gruba gore daha
yiiksek bulundu (p<0.001). PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda (%) FD arasinda fark
saptand1 (p<0.001). PAAG, PEG grubunda (%) FD degerleri kontrol grubuna gore
daha diisiik bulundu. PAAG ile PEG grubunda (%) FD degerleri arasinda fark
bulunmadi (tablo 5.7.).
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Tabloe 5.7. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda FAZ parametrelerinin karsilagtirilmasi

FAZ PAAG * (n=42) PEG " (n=22) Kontrol ¢(n=25)
parametreleri
Ort + SS Ort + SS Ort + SS Pdegeri = Post hoc
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)  Ortanca Min-Max) test
FAZ cevresi 1.11+0.58 1.30+0.59 0.67+0.31 <0.001*  a-b
(mm) 1.08 (0.22-2.52) 1.21 (0.26-2.47) 0.66 (0.26-1.57) p=0.603
at-c
p=0.008
bt-c
p<0.001
FAZ alam 0.44+0.52 0.81£1.26 0.22+0.08 0.041 * a-b
(mm?) 0.26 (0.08-2.37) 0.29 (0.09-4.48) 0.21 (0.07-0.36) p=1.000
a-c
p=0.165
bt-c
p=0.046
FD (%) 44.69+9.59 44.49+9.18 54.77£5.13 <0.001*  a-b
45.86 (28.98- 46.24 (15.39- 54.49 (43.37- p=1.000
61.69) 57.14) 69.71) al-c
p<0.001
bl-c
p<0.001

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

Tablo 5.8’te gordiigiimiiz yapilan RPK damar dansitesi 6l¢limlerinde her ii¢ grup
arasi karsilastirmalarda anlamli istatistiksel fark saptandi. PEG grubunda Ti-PPDD ve
T-PPDD degerleri kontrol ve PAAG grubuna gore diisiik bulundu (p<0.01). PAAG ve
kontrol grubu arasinda fark bulunmadi. RPK-tiDD, RPK -IPDD, RPK-PPDD, RPK-
SY, RPK-IY, NS-PPDD, Ni-PPDD, IN-PPDD, IT-PPDD, Ti-PPDD, TS-PPDD, ST-
PPDD, SN-PPDD, T-PPDD, i-PPDD, N-PPDD, S-PPDD parametreleri PAAG ve PEG
grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.01). Diger
karsilastirmalar arasinda fark bulunmadi. Aym1 zamanda radyal peripapiller kapiller
kalmhk (RPKK) &lciimleri degerlendirildi, TI-RPKK, ST-RPKK hari¢ tiim
parametrelerde PAAG ve PEG grubunda degerler kontrol gurubuna gore diisiik
saptand1 (p<0.01). TI-RPKK, ST-RPKK degerleri icin her ii¢ grup arasinda anlamli

fark bulunmada.
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Tablo 5.8. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda RPK damar dansite 6l¢timlerinin karsilastiriimasi

RPK damar
dansite
olciimleri

RPK-tiDD

RPK-iPDD

RPK-PPDD

RPK-SY

RPK-iY

NS-PPDD

Ni-PPDD

iN-PPDD

iT-PPDD

Ti-PPDD

TS-PPDD

ST-PPDD

SN-PPDD

T-PPDD

i-PPDD

N-PPDD

S-PPDD

PAAG * (n=42)

Ort+SS
Ortanca (Min-
Max)
43.70+8.34
46.90 (27.60-
54.30)
43.78+10.45
44.45 (23.50-
63.30)
45.57+8.93
47.80 (29.80-
57.40)
44.56+9.32
45.90 (30.20-
59.40)
46.42+9.74
51.85 (28.40-
58.30)
41.67+10.69
44.30 (22.50-
57.80)
42.704£9.41
45.90 (20.40-55.0)

43.87+13.15
50.30 (18.0-59.0)

50.41+13.91
57.90 (18.70-
65.80)
49.78+7.52
50.85 (34.20-60.0)

51.337.73
53.45 (31.80-
64.30)
45.03+12.47
47.90 (21.80-
60.70)
40.62+11.79
43.80 (8.90-56.30)

50.85+7.12
53.0 (37.0-61.0)

46.92+13.11
54.50 (20.0-62.0)

42.7849.75
46.0 (24.0-56.0)

42.66+11.87
42.0 (15.0-58.0)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

** Ki-kare test/Fisher’s Exact test

PEG " (n=22)
Ort+SS
Ortanca (Min-Max)

41.60+10.57
42.55 (5.50-52.00)

42.58+11.39
43.20 (16.0-59.50)

46.00+7.26
47.80 (32.0-56.0)

45.4348.04
46.50 (28.90-55.50)

46.54+7.92
48.70 (30.40-57.20)

43.01+11.24
44.95 (12.80-57.40)

42.98+9.40
44.15 (15.60-55.20)

46.73+10.23
46.95 (21.50-62.90)

50.20+11.39
54.25 (24.60-65.10)

46.22+6.38
48.875 (35.0-56.40)

49.1549.19
49.85 (30.20-65.10)

47.09+11.67
49.65 (11.50-65.40)

43.58+10.02
45.35 (9.50-54.50)

48.1347.55
50.0 (36.0-59.0)

47.68+11.55
50.0 (22.0-62.0)

43.54+10.15
46.50 (14.0-56.0)

45.18+10.24
46.5 (10.0-59.0)

43

Kontrol ¢(n=25)
Ort + SS
Ortanca Min-Max)

51.60+2.21
51.90 (47.20-56.90)

47.44+4.56
48.70 (38.70-53.80)

54.81+£2.92
56 (49.0-90.80=

55.2542.89
56.0 (49.40-61.10)

54.3343.14
55.20 (47.80-60.30)

53.06+3.11
52.60 (46.40-60.40)

50.8743.38
51.10 (45.40-56.80)

54.41+5.35
54.50 (44.90-64.30)

60.31+3.48
60.10 (53.80-67.30)

52.95+4.20
53.50 (41.70-60.40)

56.9243.78
56.60 (46.50-64.40)

58.61+3.17
58.20 (52.40-64.30)

53.54+5.65
53.70 (43.40-61.90)

54.84+3.60
56.0 (47.0-60.0)

57.5644.52
57.0 (50.0-66.0)

53.1243.77
53.0 (46.0-60.0)

56.48+4.16
58.0 (48.0-62.0)

P degeri

<0.001*

0.176 **

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

0.001*

0.002*

0.003*

0.001**

<0.001*

<0.001*

0.007*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

Post hoc test

a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p=0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p=0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p=0.004
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p=0.004
a-b p=1.000
al-c p=0.001
bl-c p=0.016
a-b p=1.000
al-c p=0.006
bl-c p=0.008
a-b p=0.068
a-c p=0.352
b|-c p=0.002
a-b p=0.435
al-c p=0.012
bl-c p=0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p=0.001
a-b p=0.472
a-c p=0.106
b|-c p=0.006
a-b p=1.000
al-c p=0.001
bl-c p=0.006
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p<0.001



MP parametrelerini degerlendirdigimizde fiksasyon stabilitesi (FS), fiksasyon

lokasyonu (FL) ve retina hassasiyeti (2°, 6°, 10°) i¢in gruplar arasi karsilastirilma

yapildi (tablo5.9.). Kontrol grubunda calismaya alinan gozlerin hepsinin FL’si

predominant santral ve FS stabil oldugundan karsilastirilma PAAG ve PEG grubu

arasinda yapildi. FS ve FL agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi

(p>0.05). 2°, 6° 10°lik alanda retina hassasiyeti PAAG ve PEG grubunda kontrol

grubuna gore diistik bulundu (p<0.001).

Tablo 5.9. PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda MP parametrelerinin karsilastiriimasi

MP
parametreleri

Retina
hassasiyeti 2°

Retina
hassasiyeti 6°

Retina
hassasiyeti
10°
FS
Stabil
Anstabil
Rolatif
FL
Predominant
Santral
Zayif
Predominant
ekzantrik

PAAG * (n=42)

Ort + SS
Ortanca (Min-
Max)
16.56+4.39
18.30 (5.40-20.0)

16.36+4.55
18.20 (5.30-20.0)

16.29+4.60
18.10 (5.0-20.0)

35 (83.3)
3(7.1)
4(9.5)

36 (85.7)

3(7.1)
3(7.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
** Ki-kare test/Fisher’s Exact test

PEG ’ (n=22)

Ort + SS
Ortanca (Min-Max)

16.06+5.95
18.40 (0.60-20.0)

16.17+£5.84
18.70 (1.20-20.0)

16.11+5.84
18.40 (1.0-20.0)

16 (76.2)
3(14.3)
2(9.5)

17 (81.0)

1(4.8)
3(14.3)

Kontrol ¢(n=25)

Ort+ SS
Ortanca Min-
Max)
19.80+0.62
20.0 (17.0-20.0)

19.89+0.38
20.0 (18.1-20.0)

19.90+0.34
20.0 (18.30-20.0)

P degeri

<0.001*

<0.001*

<0.001*

0.698**

0.698%**

Post hoc test

a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
b|-c p<0.001
a-b p=1.000
al-c p<0.001
bl-c p<0.001

PAAG hasta grubunun hafif, orta ve siddetli alt grubunda SAP ve MP

parametreleri karsilastirildi ve istatistiksel anlamli fark saptandi. Hafif grupta PSD ve

VFI degerleri hem orta hem de siddetli gruba gore daha diisiiktii (p<0.001). Orta ve
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siddetli grup arasinda fark bulunmadi.MD degerleri hafif evre olanlarda hem orta evre

hem de gec¢ evre olanlara gore daha diisiik bulundu (p<0.001).

Hafif, orta ve siddetli grubun MP degerleri arasinda anlamli fark saptandi

(p<0.001). 2° 6° 10°lik alanda retina hassasiyeti degerleri hafif ve orta hastalik

grubunda siddetli hastalik grubuna gore yiiksek bulundu. Hafif ve orta hastalik grubu

arasinda anlamli fark bulunmadi. FS ve FL oranlar icin her ii¢ grup arasinda fark

saptanmadi. Stabilite ve santral lokasyon her li¢ grupta daha fazla iistiinliige sahipti

(tablo 5.10.).

Tablo 5.10. PAAG grubundaki hastalarda hafif, orta ve siddetli hastalik grubunun SAP ve MP

parametrelerinin karsilastiriimasi

PAAG evreleri

PSD

MD

%VFI

Retina hassasiyeti
20

Retina hassasiyeti
60

Retina hassasiyeti
10°

FS
Stabil
Anstabil
Rolatif
FL
Predominant
santral
Zayif
Predominant
ekzantrik

Hafif * (n=20)

Ort + SS
Ortanca (Min-
Max)
3.59+1.95
3.13 (1.23-8.11)

-3.23+1.71
3.90
(-5.26)- (0.96)
95.55+2.94
95.5 (91.0-100)

18.93+1.62
19.50 (13.10-
20.0)
18.64+2.08
19.50 (12.70-
20.0)
18.61+2.14
19.50 (12.60-
20.0)

17 (85.0)
1(5.0)
2 (10.0)

16 (30.0)

2 (10.0)
2 (10.0)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

** Ki-kare test/Fisher’s Exact test

Orta® (n=12)

Ort + SS
Ortanca (Min-Max)

8.46+3.98
8.06 (3.05-13.71)

778231
-7.18
(-14.37)- (-6.01)
83.66+8.53
86.5 (66.0-92.0)

17.92+1.43
17.95 (15.40-19.70)

17.86+1.62
17.65 (15.7-20.0)

17.88+1.51
17.80 (15.0-19.70)

9 (75.0)
2(16.7)
1(8.3)

10 (83.3)

1(8.3)
1(8.3)
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Siddetli (n=10)

Ort + SS
Ortanca (Min-Max)

9.08+3.11
8.15 (5.97-13.98)

-20.39+7.12
20.36
(-28.99)- (-12.14)

41.4027.63
48.0 (10.0-77.0)

10.20+4.46
8.30 (5.40-17.80)

10.03+4.78
7.55(5.30-17.90)

9.74+4.57
7.40 (5.0-17.70)

9 (90.0)
0
1 (10.0)

10 (100)

0
0

P degeri

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

0.856%**

0.871**

Post hoc test

al-b p=0.001
al-c p<0.001
b-c p=1.000
al-b p=0.001
a-c p<0.001
b-c p=0.140
al-b p=0.002
al-c p<0.001
b-c p=0.118
a-b p=0.176
at-c p<0.001
bt-c p=0.021
a-b p=0.616
at-c p<0.001
bt-c p=0.015
a-b p=0.436
at-c p<0.001
bt-c p=0.013



Tablo 5.11°de PAAG hasta grubunun hafif, orta ve siddetli alt grubunda
karsilastirilan OKT ve OKTA parametreleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi
(p<0,001). Tiim gruplarin ortalama RSLT ve GHK, PFDD, ylizeyel ve derin kapiller
pleksus tiDD, radyal peripapiller kapiller peripapiller ve tiDD, PFDD olgiimleri
yapildi. Siddetli evrede tiim parametreler hafif ve orta evreye gore daha diisiik saptandi
(p<0,001). Ayn1 zamanda orta evrede hafif evreye gore tiim parametreler daha diisiik
izlendi (p<000,1). Bu sonuglar bize hastalik ilerledik¢e makiiler vaskiiler dansite

degerlerinin diistiigilinii gosterdi.

Tablo 5.11. PAAG grubundaki hastalarda hafif, orta ve siddetli hastalik grubunun OKT ve OKTA

parametrelerinin karsilastiriimasi

PAAG
evreleri Hafif * (n=20) Orta® (n=12) Siddetli <(n=10)
Ort + SS Ort + SS Ort + SS P degeri Post hoc test
Ortanca (Min- Ortanca (Min- Ortanca (Min-
Max) Max) Max)

Ort-RSLT 75,59+13,15 69,24+11,98 61,85+11,36 <0.001* al-b p=0.001
al-c p<0.001
b-c p=0.140

Ort-GHK 69,94+11,41 66,51+11,52 59,16+9,80 <0.001* al-b p=0.002
al-c p<0.001
b-c p=0.118

RPK-tiDD 43,11+4,37 39,67+5,84 32,28+5,66 <0.001* a-b p=0.616
aT-c p<0.001
bt-c p=0.015

RPK-PPDD 44,70+6,04 41,21+7,05 32,17+7,68 <0.001* a-b p=0.436
at-c p<0.001
bt-c p=0.013

YKP -tiDD 42,13+4,18 39,78+4,84 35,46+4,67 <0.001* a-b p=0.434
aT-c p<0.001
bt-c p=0.012

DKP-tiDD 44,17+5,42 42,10+4,97 38,34+5,71 <0.001* a-b p=0.623
aT-c p<0.001
bt-c p=0.014

PFDD 44,51+6,78 42,57+6,13 38,10+6,70 <0.001* al-b p=0.001
al-c p<0.001
b-c p=0.116

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

** Ki-kare test/Fisher’s Exact test

MP’de degerlendirilen retina hassasiyeti ile OKT ve OKTA kullanilarak analiz
edilen retina yapis1 arasindaki korelasyonu incelemek i¢in Pearson korelasyon analizi
yapildi. PAAG grubunda retina hassasiyeti ile YKP tiDD (r=0.555 p<0.001), DKP
tiDD (r=0.368 p<0.05), YKP-PFDD (r=0.436 p<0.01), ortalama GHK (r=0.694
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p<0.001), ortalama RSLT (r=0.615 p<0.001), RPK-tiDD (r=0.732 p<0.001), RPK-
PFDD (1=0.693 p<0.001) degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. DKP-PFDD
degeri ile korelasyon saptanmadi. En giiclii korelasyonu RPK-tiDD degeri gosterdi
(tablo 5.12.).

PEG grubunda retina hassasiyeti ile YKP tiDD (r=0.720 p<0.001), DKP tiDD
(r=0.420 p<0.004), ortalama GHK (r=0.520 p<0.016), ortalama RSLT (r=0.648
p<0.001) degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. En gii¢lii korelasyon YKP
tiDD ile saptandi. Diger degerler arasinda korelasyon bulunmadi. Kontrol grubunda
retina hassasiyeti ile YKP tiDD (r=0.440 p<0.05) ve YKP-PFDD arasinda pozitif

korelasyon saptandi. Diger parametrelerde korelasyon bulunmadi (p>0.05).

Tablo 5.12. Gruplarin retina hassasiyeti ile OKT ve OKTA parametreleri arasindaki korelasyonlar

Retina hassasiyeti

PAAG PEG Kontrol
r* P r* p r* p
YKP- tiDD 0.555 <0.001 0.720 <0.001 0.440 0.028
DKP-tiDD 0.368 0.016 0,420 0.004 0.190 0.363
YKP-PFDD 0.436 0.004 0.061 0.793 0.588 0.002
DKP-PFDD 0.216 0.169 -0.151 0.515 0.222 0.287
Ortalama GHK 0.694 <0.001 0.520 0.016 0.096 0.647
Ortalama RSLT 0.615 <0.001 0.648 0.001 0.163 0.483
RPK-tiDD 0.732 <0.001 0.037 0.873 0.165 0.431
RPK-PPDD 0.693 <0.001 0.206 0.370 0.225 0.279

*Pearson Korelasyon Katsayisi

Ayni zamanda SAP (HFA 30-2) parametreleri ile OKT ve OKTA degerleri
arasinda korelasyon analizi yapildi. SAP -PSD ile DKP tiDD (r=-0.319 p<0.05),
ortalama GHK (r=-0.323 p<0.05), ortalama RSLT (r=-0.387 p<0.05), RPK-tiDD (r=-
0.355 p<0.05), RPK-PPDD (r=-0.355 p<0.05) arasinda negatif yonlii korelasyon
saptand1i. PEG ve kontrol grubunda bu parametreler arasinda korelasyon izlenmedi
(p>0.05), (tablo 5.13.).

PAAG grubunda SAP- (%) VFI ile yiizeyel kapiller pleksusda tiDD (r=0.564
p<0.001), YKP-PFDD (r=0.360 p<0.05), ortalama GHK (r=0.732 p<0.001), ortalama
RSLT (r=0.682 p<0.001), RPK-tiDD (1=0.736 p<0.001), RPK-PPDD (r=0.708
p<0.001) arasinda pozitif korelasyon saptandi. Derin kapiller pleksusda tiDD, DKP-
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PFDD degerleri arasinda korelasyon bulunmadi (p>0.05). PEG grubunda ise yiizeyel
kapiller pleksusda tiDD (r=0.643 p<0.01), ortalama GHK (r=0.576 p<0.01), ortalama
RSLT (r=0.635 p<0.01), RPK-PPDD (r=0.610 p<0.01) degerleri ile pozitif korelasyon
bulundu. Diger degerlerde korelasyon izlenmedi (tablo 5.14.).

Tablo 5.13. Gruplarin SAP-PSD dl¢timleri ile OKT ve OKTA o6l¢iimleri arasindaki korelasyonlar

SAP-PSD
PAAG PEG Kontrol
r* P r* p r* p
YKP- tiDD -0.302 0.052 -0.290 0.190 -0.321 0.117
DKP- tiDD -0.319 0.040 -0.227 0.212 -0.152 0.469
YKP-PFDD -0.221 0.159 -0.310 0.161 -0.327 0.110
DKP-PFDD -0.137 0.388 -0.066 0.770 -0.133 0.527
Ortalama GHK -0.323 0.037 -0.250 0.261 -0.119 0.570
Ortalama RSLT -0.387 0.011 -0.278 0.211 -0.111 0.599
RPK-tiDD -0.355 0.021 0.005 0.981 0.096 0.648
RPK-PPDD -0.338 0.029 -0.296 0.181 0.105 0.617

*Pearson Korelasyon Katsayisi

Tablo 5.14. Gruplarin SAP- (%) VFI 6lgiimleri ile OKT ve OKTA &lgiimleri arasindaki korelasyonlar

SAP-VFI (%)

PAAG PEG Kontrol
r* P r* p r* p
YKP- tiDD 0.564 <0.001 0.643 0.001 0.328 0.109
DKP-tiDD 0.255 0.103 0.170 0.450 -0.049 0.816
YKP-PFDD 0.360 0.019 0.328 0.136 0.241 0.246
DKP-PFDD 0.013 0.934 0.006 0.979 -0.080 0.704
Ortalama GHK 0.732 <0.001 0.576 0.005 0.146 0.485
Ortalama RSLT 0.682 <0.001 0.653 0.001 0.239 0.250
RPK-tiDD 0.766 <0.001 0.320 0.146 -0.063 0.766
RPK-PPDD 0.708 <0.001 0.610 0.003 -0.046 0.828

*Pearson Korelasyon Katsayist

PAAG grubunda SAP- MD ile yiizeyel ve derin kapiller pleksusda tiDD
(r=0.534, r=0,445 p<0.001,), yiizeyel kapiller pleksusda PFDD (r=0.456 p<0.05),
ortalama GHK (r=0.687 p<0.001), ortalama RSLT (r=0.610 p<0.001), RPK-tiDD
(r=0.723 p<0.001), RPK-PPDD (r=0.645 p<0.001) arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Derin kapiller pleksusda PFDD degerleri arasinda korelasyon bulunmadi

(p>0.05). PEG grubunda ise yiizeyel kapiller pleksusda tiDD (r=0.657 p<0.01),
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ortalama GHK (r=0.567 p<0.01), ortalama RSLT (r=0.645 p<0.01), RPK-PPDD
(r=0.610 p<0.01) degerleri ile pozitif korelasyon bulundu. Diger degerlerde
korelasyon izlenmedi (tablo 5.15.).

Tablo 5.15. Gruplarin SAP- MD 6l¢iimleri ile OKT ve OKTA parametreleri arasindaki korelasyonlar

SAP-MD
PAAG PEG Kontrol
r* P r* p r* p
YKP- tiDD 0.534 <0.001 0.657 <0.001 0.440 0.028
DKP-tiDD 0.345 <0.001 0,420 0.004 0.190 0.363
YKP-PFDD 0.456 <0.05 0.061 0.793 0.588 0.002
DKP-PFDD 0.233 0.169 -0.151 0.515 0.222 0.287
Ortalama GHK 0.687 <0.001 0.567 <0.01 0.096 0.647
Ortalama RSLT 0.610 <0.001 0.645 <0.01 0.163 0.483
RPK-tiDD 0.723 <0.001 0.037 0.873 0.165 0.431
RPK-PPDD 0.645 <0.001 0.675 <0.01 0.225 0.279

*Pearson Korelasyon Katsayisi

PAAG grubunda YKP tiDD, RPK-tiDD, ortalama GHK, ortalama RSLT i¢in
hesaplanan AUC degeri anlamli bulundu (p<0.001). YKP tiDD degerleri i¢in en iyi
kesim noktas1 <47.15 olarak, RPK-tiDD degeri i¢in <50.25, ortalama GHK degeri i¢in
<86,5, ortalama RSLT degeri icin <88,5 hesapland1 (p<0,001). Sabit secicilikte en
yiiksek duyarlilik gosteren parametreler ortalama RSLT, RPK-tiDD, YKP tiDD degeri
idi. Sekil 5.1°de PAAG grubunda YKP tiDD i¢in ROC egrisi gosterilmektedir.

Tablo 5.16. PAAG grubunda OKT ve OKTA parametrelerinin AUC degerlendirilmesi.

AUC Esik Duyarhhk Ozgiilliik PPV NPV
95% GA P deger 95% GA 95% GA
degeri
YKP-tiDD 0.803 <0.001 <47.15 0.69 0.88 0.91 0.63
0.699-0.907 0.53-0.80 0.70-0.95 0.80-0.96  0.50-
0.74
RPK-tiDD 0.834 <0.001 <5025 0.74 0.84 0.88- 0.66
0.739-0.929 0.59-0.85 0.65-0.94 0.78-0.95 0.53-
.077
Ortalama GHK  0.787 <0.001 <86.5 0.59 1.00 1.00 0.59
0.679-0.895 0.44-0.73 0.87-1.00 0.93-0.99  0.47-
0.71
Ortalama 0.848 <0.001  <88.5 0.69 1.00 1.00 0.66
RSLT 0.754-0.941 0.54-0.81 0.87-1.00 0.93-0.99  0.53-
0.77

GA: Giiven aralig1
PPV: Pozitif predictive value (Pozitif 6ngorii degeri)
NPV: Negative predictive value (Negatif 6ngorii degeri)
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Sekil 5.1. PAAG grubunda YKP tiDD i¢in ROC egrisi.
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Sekil 5.2. PAAG grubunda RPK-tiDD i¢in ROC egrisi
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Sekil 5.3. PAAG grubunda ortalama GHK i¢in ROC egrisi
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Sekil 5.4. PAAG grubunda ortalama RSLT i¢in ROC egrisi

ROC Curve (ORT-RSLT)
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PEG grubunda da YKP MDD, RPK-tiDD, ortalama GHK, ortalama RSLT i¢in
hesaplanan AUC degeri anlamli bulundu (p<0.001). YKP tiDD degerleri i¢in en iyi
kesim noktas1 <47.95 olarak, RPK-tiDD degeri i¢in <50.20, ortalama GHK degeri i¢in
<92.5, ortalama RSLT degeri i¢in <94.5 hesapland1 (p<0,001). Sabit secicilikte en
yiiksek duyarlilik gosteren parametreler sirasiyla RPK-tiDD, ortalama RSLT ve

ortalama GHK degerleri idi.

Tablo 5.17. PEG grubunda OKT ve OKTA parametrelerinin AUC degerlendirilmesi

AUC

95% GA
YKP- tiDD 0.840

0.725-0.955
RPK-tiDD 0.902

0.816-0.988
Ortalama 0.688
GHK 0.532-0.845
Ortalama 0.833
RSLT 0.709-0.956

GA: Giiven aralig1
PPV: Pozitif 6ngorii degeri
NPV: Negatif 6ngorii degeri

P degeri
<0.001

<0.001
<0.001

<0.001

Esik
deger
<47.95
<50.20
<92.5

<94.5
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Duyarhhk
95% GA
0.82
0.61-0.93
0.86
0.67-0.95
0.55
0.35-0.73
0.68
0.47-0.84

Ozgiilliik
95% CI
0.80
0.61-0.91
0.84
0.65-0.94
0.80
0.61-0.91
0.92
0.75-0.95

PPV

0.78
0.63-0.88
0.83
0.68-0.92
0.71
0.55-0.82
0.88
0.75-0.95

NPV

0.83
0.69-0.92
0.87
0.74-0.95
0.67
0.51-0.79
0.77
0.62-0.87



Sekil 5.6. PEG grubunda YKP tiDD i¢in ROC egrisi
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Sekil 5.7. PEG grubunda RPK-tiDD i¢in ROC egrisi
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Sekil 5.8. PEG grubunda ortalama GHK i¢in ROC egrisi
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Sekil 5.9. PEG grubunda ortalama RSLT i¢in ROC egrisi
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6. TARTISMA

Glokomun tanis1 ve takibinde retinanin fonksiyonel ve yapisal
degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir. OKT kullanilarak RSLT kalinlik analizi ve

SAP kullanilarak GA degerlendirilmesi simdiye kadar standart yontem olmustur %6,

Glokom tani ve takibinde yillardir kullanilan OKT cihazlari retinadaki yapisal
hasar1 belirlemekte olduk¢a Onemlidir. OKT’nin yaygin olarak kullanilmaya
baslanmasindan sonra makula kalinligi, RSLT ve OSB’yi degerlendiren ¢ok sayida
calisma yaymlanmistir **71*° Yiiksek ¢ozilintirliikte olmasi, tekrarlanabilmesi, makula
segmentasyonu yapabilmesi ve glokom agisindan ayricalikli retina tabakalarini (i¢
retina tabakalar1) taramasi nedeniyle glokomun erken tani ve takibinde OKT’nin,

0zellikle makula analizinin 6nemi giderek artmaktadir *%°.

Bununla birlikte, bu yontemlerin bazi sinirlamalar1 oldugundan yeni teshis
belirteclerinin arastirilmasina ihtiya¢ duyulmustur. Jia ve ark. OKTA'nin glokom
teshisinde yararl olabilecegini gdstermis, saglikli gruba gore hafif glokomlu gozlerin

daha diisiik peripapiller damar dansitesine sahip oldugunu bulmustur **.

Bircok bilimsel makale verisi, OKTA goriintiilemesinin glokom tanisindaki
onemini dogrulamis ve glokom hastalarinda hem peripapiller alanda, hem makulada
damar dansitesinin azaldigim1 gdstermistir 2. Liu ve ark. glokomlu go6zlerde
peripapiller damar dansitesinin anlamli derecede diisiik oldugunu ve SAP ile

korelasyon gosterdigini belirtmigtir ***.

Yarmohammadi ve ark. ilk defa glokomlu gozlerde radyal peripapiller kapiller
damar dansitesini degerlendirmek i¢in OKTA kullanmis ve radyal peripapiller damar
dansitesinin saglikli ve glokom siiphesi olan gozlerle karsilastirildiginda PAAG'li

gozlerde anlamli derecede daha diisiik oldugunu gostermistir *22.

Sonraki c¢aligmalar da PAAG'li hastalarin radyal peripapiller damar

dansitesininin azaldigini dogrulamigtir 2312,

Mikroperimetri; perimetrik retinal hassasiyet haritasin1 fundus resmi ile
birlestirerek patolojilerin daha 1yi lokalize edilmesini saglayan ve fonksiyonel

degerlendirmeye imkan veren bir testtir '2°. Mikroperimetri kullanilarak fonksiyonel
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parametrelerin yapisal parametrelerle karsilastirildig1 ¢alismalarda, glokom tanisinda

mikroperimetrinin 6nemi gosterilmigtir 2712,

Calismamizda, PAAG hastalarinda 42 goziin 20’sinde (%84) erken evre (MD
<-6 dB), 12’sinde (%28) orta evre (MD -6-12 dB arasinda), 10’unda (%23) ise ileri
evre (MD>-12 dB) glokom tanis1 mevcuttu.

Calismamizda OKT ile hafif, orta, siddetli PAAG, PEG hastalarinda GHK,
RSLT, OSB parametreleri incelenmis ve kontrol grubu ile karsilagtirilmistir. Genel
olarak bu parametreler kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulunmus
(p<0.05) olup ayn1 zamanda PAAG alt gruplar1 arasinda ayrima da yardimci olmustur.
Mwanza ve ark. yapmis oldugu calismada erken glokomlu olgularla saglikli insanlar

arasinda tim GHK parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark bildirmigtir 4.

Bir¢cok c¢alismada ortalama, inferior kadran ve superior kadran RSLT
kalinliklarinin erken glokomu normalden ayirmada en basarili parametreler oldugu
gosterilmistir. Calismalarin bazilarinda, inferior kadranlarin daha once etkilendigi
bildirilmekle birlikte, {ist kadran1 daha duyarli bulan ¢alismalar da bulunmaktadir3°3:,
Bizim ¢alismamiz kesitsel ¢alisma oldugundan hangi kadranin daha erken etkilendigi
yorumlanamamis, glokomlu ve kontrol grubunu karsilastirdigimizda her iki RSLT
kadran1 degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli diisiik oldugu

izlenmistir (p<0.001).

OSB parametrelerine bakildiginda, PAAG PEG gruplarina ait rim alani,
ortalama C/D, vertikal C/D ve cukurluk voliimii parametrelerinin kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu saptanmistir (p<0.05). Yoon ve ark.
glokomlu olgularla kontrol grubunu Kkarsilagtirdiklar1 bir ¢alismada, OSB
parametrelerinde kontrol grubuna gore glokomlu gruplarda anlamli fark izlenmistir

(p<0.001) 32,

Yapilan istatistiksel analizlerde PAAG hastalarinda OKT ve OKTA
parametrelerinin AUC tanisal degerine gore sirast ortalama RSLT (0,848), radyal
peripapiller kapiller tiDD (0,834), makular yiizeyel tiDD (0,803), ortalama GHK
(0,787) idi. Caligmaya dahil ettigimiz PEG grubundaki gozlerin OKT ve OKTA
parametrelerinin AUC tanisal degeri ise sirasiyla radyal peripapiller kapiller tiDD

(0,902), makula yiizeyel tiDD (0,840), ortalama RSLT (0,833) ve ortalama GHK
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(0,688) idi. Bu da bize tanisal anlamda OKTA parametrelerinin de yardime1 oldugunu
gostermektedir. Zabel ve ark. yapmis oldugu calismada bizim ¢alismamiza benzer
sekilde glokomlu ve saglikli gozler arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilan AUC
degerinin en yiiksek oldugu parametreler ortalama RSLT (0,94), makular yiizeyel tiDD
(0,92), radyal peripapiller kapiller tiDD (0,92) ve ortalama GHK (0,91)

bulunmustur*3,

AUC degerlendirilmesine baktigimizda, OKTA ve OKT kullanilarak elde
edilen yapisal parametrelerin (ylizeyel kapiller pleksus tiDD, RPK-tiDD, ortalama
GHK, ortalama RSLT) yiiksek tanisal yetenege sahip oldugu (tlim parametreler icin
AUC>0.8) izlenmistir. Rao ve ark. saglikli gozleri glokom gozlerinden ayirt etmeye
yonelik tanisal yetenegin, OKT kullanilarak elde edilen ortalama RSLT ve ortalama
GHK gibi yapisal parametreler i¢in, OKTA'da OSB, radyal peripapiller kapiller ve
ylizeyel kapiller pleksus damar dansite Olgiimlerinden ¢ok daha giiclii oldugunu
gostermistir . Yusuf Mouradi ve ark. yapmis oldugu 28 kesitsel ¢alismanin dahil
oldugu meta-analizde glokom tanisinda makulanin optik sinir bagina gére daha hassas
ve spesifik oldugunu gosterilmistir. Ayrica, diger goriintiilleme cihazlariyla
karsilagtirildiginda OKT'nin duyarhiligin, OKTA'nin ise 6zgiilliigiiniin daha yiiksek

oldugunu bildirilmigtir *.

Lomatzsch ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada glokom hastalar: ile saglikli
bireyler incelenmis olup, glokom hastalarinda saglikli bireylere gore parafoveal alanda
hem yiizeyel hem de derin kapiller pleksus vaskiiler dansiteleri bizim calismada
oldugu gibi istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmugtur. Calismamizin aksine
glokom hastalar1 icinde yapilan analizde ise farkli hastalik evrelerinde parafoveal
alanda ylizeyel ve derin kapiller pleksus vaskiiler dansiteleri arasinda fark
saptanmamustir. Ayrica parafoveal alan vaskiiler dansiteleri gorme alan1t MD degerleri,
RSLT kalinligr ile korele bulunmustur ***. Literatiirde makiiler vaskiiler dansite ile
ilgili daha farkli sonuglarin da oldugu ¢alismalar mevcuttur. Triolo ve ark. yaptigi
calismada, glokom tanili ve glokom siiphesi bulunan bireyler, saglikli bireylerle
kiyaslandiklarinda, peripapiller vaskiiler dansitede diislis saptanmisken, makiiler
vaskiiler dansitelerde diigiis saptanmamustir *’. Caligmamizda saglikli ve hasta gruplar
arasinda makiiler yiizeyel ve derin kapiller pleksus damar dansitesi parametreleri

istatistiksel anlamli olarak farkli saptanmistir.
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Afsaneh ve arkadaslarinin yaptig1 calismada peripapiller OKTA parametreleri
PEG gozleri ve PAAG gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemistir. Korelasyon analizi, kontrol gozlerinde (r = 0.427, P = 0.006), PEG (r
=0.82, P<0.001) ve PAAG'da (r = 0.79, P<0.001) ortalama RSLT ile PPDD arasinda
anlamli bir korelasyon gostermistir. Yasa gore ayarlama ve diizenleme yapildiktan
sonra parafoveal ve perifoveal bolgelerde PEG grubunda PAAG gozleriyle
karsilastirildiginda 6nemli Olgiide daha diisiik yiizeysel ve derin makiiler damar
dansiteleri izlenmistir (p<0.05) 3. Bizim ¢alismamizda ise PAAG ve PEG grubunu
karsilastirdigimizda istatistiksel olarak derin kapiller pleksus damar dansitesinde
anlaml fark bulunmustur. PEG grubunda derin kapiller pleksusun damar dansiteleri
PAAG grubunda gore daha diisiik bulunmustur. Jo ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
ise bizim ¢alismamizdan farkli olarak PEG ve PAAG glokom olgularinda yiizeyel ve

derin makiiler damar dansite parametrelerinin gogu anlamli farklilik géstermemistir!®.

Kose ve ark. yaptigi ¢alismada glokomlu ve normal gozlerde OKTA ile
peripapiller ve retina vaskiilarite degerlendirilmis ve karsilastirilma yapilmistir.
Ortalama makiiler yiizeyel pleksus tiim imaj damar dansitesi, PEG'li gézlerde PAAG'l1
gozlere gore anlamh derecede daha disiik bulunmustur
(%42,22+%5,36'ya karst %46,54+%35,56, p=0,046)'*". Bizim ¢alismamizda ise
ylizeyel pleksusda PAAG ve PEG grubu arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmamistir. Bir diger ¢alismada bizim galismamiza benzer sekilde yiizeyel kapiller
pleksus damar dansitesi (%40,98 + %3,04-%42,09 £+ %2,29, p=0,152) PAAG ve PEG
hastalarinda farklilik gostermemistir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada FAZ alan1 (0,23
mm? £ 0,1 mm?- 0,23mm?* 0,09mm?) degerlendirilmis olup her iki grup arasinda
farklilik saptanmamistir. Aksine bizim calismamizda FAZ alam1 PAAG ve kontrol
grubuna gore PEG grubunda daha yiiksek bulunmustur (0.81£1.26 mm?;0.440.52
mm?)!4L, Calismamizda, PEG grubunda (%) FD degerleri kontrol grubuna gére daha
diisik bulunmustur (p<0.001). Subasi ve ark. yaptigi c¢alismada da bizim
calisgmamizdaki gibi FAZ alan1 PEG (0.32(0.25-0.36)) grubunda PAAG (0.28(0.22-
0.39))’ye gore daha genis saptanmis, FD ise PAAG (50,63 + 7,25) grubunda PEG
(47,22 + 6,92) grubuna gore istatistiksel anlamli diistis gostermistir (p=0.048). Ayni
zamanda bu c¢alismada bizim c¢alismamiza benzer sekilde radyal peripapiller

parametrelerinin ¢ogu PEG grubunda azaldig1 goriilmiis (p>0.05), damar dansiteleri
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ve karsilik gelen kalinliklarda hem makiiler hem de peripapiller bolgelerde 6nemli
derecede pozitif korelasyon oldugu izlenmistir 142,

Calismamizda peripapiller ve makiiler damar dansitesi her ii¢ grup arasinda
karsilastirilmis, yapilan radyal peripapiller kapiller damar dansitesi l¢iimlerinde her
lic grup arasi karsilastirmalarda anlamli istatistiksel fark saptanmistir. PEG grubunda
Ti-PPDD ve T-PPDD degetleri kontrol ve PAAG grubuna gore diisiik bulunmustur
(p<0.01). Diger kadranlarin radyal peripapiller kapiller damar dansiteleri PAAG ve
PEG grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0.01).
Diizova ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada PEG ve PAAG gruplarinda radyal
peripapiller kapiller damar dansitesi, radyal peripapiller kapiller disk i¢i damar
dansitesi, tiDD ve parafoveal damar dansite degerleri kontrol grubuna gore anlamli
olarak diisiik bulunmustur. PEG grubunda bizim c¢alismamiza benzer sekilde radyal
peripapiller kapiller TI-PPDD, PAAG grubuna gore anlamli olarak diisiik saptanmustir
(p<0,001). Bu ¢alismada glokom gruplarinda gérme alani MD ve PSD degerleri ile
peripapiller ve makula damar dansite degerleri arasinda anlamli korelasyon
bulunmustur 3. Bizim ¢aligmamizda da OKT ve OKTA parametreleri ile SAP (HFA
30-2) parametreleri arasinda korelasyon analizine bakilmis olup, PAAG grubunda SAP
-PSD ile derin kapiller pleksusda tiim imaj damar dansitesi(r=-0.319 p<0.05), ortalama
GHK (r=-0.323 p<0.05), ortalama RSLT (r=-0.387 p<0.05), radyal peripapiller
kapiller damar dansitesi , radyal peripapiller kapiller tiim imaj damar dansitesi arasinda
(r=-0.355 p<0.05) negatif korelasyon, PAAG grubunda SAP- (%) VFI ile ylizeyel
kapiller pleksusda tiDD (r=0.564 p<0,001), yiizeyel kapiller pleksus PFDD (r=0,360
p<0.05), ortalama GHK (r=0,732 p<0,001), ortalama RSLT (r=0,-682 p<0,001), radyal
peripapiller kapiller tiim 1maj damar dansitesi (r=0.736 p<0.001), radyal peripapiller
kapiller damar dansitesi (r=0,708 p<0,001) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.
PEG grubunda da yiizeyel tiDD (r=0.643 p<0.01), ortalama GHK (r=0.576 p<0.01),
ortalama RSLT (1=0,635 p<0.01), radyal peripapiller kapiller damar dansitesi (r=0,610

p<0.01) degerleri ile pozitif korelasyon bulunmustur.

OKTA ile gorme alan1 testlerinin sonuclari da daha 6nce arastirilmis ve bu
konuyla ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir. Yarmohammedi ve ark. tarafindan yapilan
calismada peripapiller damar dansiteleri ile gérme alanit MD degerlerinin gii¢lii bir

korelasyon gosterdigi, vaskiiler dansitedeki her %1 kaybin gérme alaninda 0,64 dB
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kayba neden oldugu gosterilmistir. Ayn1 calismada MD degerlerindeki kayip ile
peripapiller damar dansitesindeki azalma arasinda MD degerlerindeki kayip ile RSLT
kalinligindaki incelmeye gore daha gii¢lii bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Normal
ve glokomlu gozlerde radyal peripapiller kapiller ve tiim imaj damar dansitesini
karsilagtiran Yarmohammadi ve ark. yapilan istatistiksel analizde RSLT normal
gozlerde daha yogun bir mikrovaskiiler ag gostermistir. Radyal peripapiller kapiller
damar dansitesi (sirasiyla %62,8, %61,0, %57,5) ve tim imaj damar dansitesi
(swrastyla %55.,5, %51,3, %48,3 ve %41,7) normal gozlerde daha yiiksek bulunmus ve
bunu sirastyla glokom siiphesi, hafif ve orta glokom izlemistir (p<0,001). Ek olarak,
azalan damar dansitesinin gérme alan1 hasari ile iligkisi oldugunu gdstermistir 4.
Bizim calismamizda da glokom evrelerine gore inceledigimizde hafif evrede radyal
peripapiller kapiller ve tiim imaj damar dansitesi daha yiiksek izlenmis olup, bunu
devaminda orta ve siddetli evre takip etmistir. Ayrica gérme alan1t MD degeri ile OKTA
damar dansitesi arasinda pozitif korelasyon saptanmis olup, gérme alani hasarmin

damar dansitesi diisiikligi ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Shin ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismada orta ve ileri evre glokom
hastalarinda santral gérme alani sensitivitesi ile makiiler vaskiiler dansite arasinda
giiclii bir korelasyon bulunmus ve bu korelasyonun santral gérme alani sensitivitesi ile
GHK arasindaki korelasyondan daha giiclii oldugu gosterilmistir **°. Ghahari ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada peripapiller ve makiiler vaskiiler dansitelerin gérme
alan1t MD degeri ile korele oldugu gosterilmistir *¢ . Chen ve ark. tarafindan yapilan
bir calismada gorme alan1 MD degeri ile OKT ve OKTA parametreleri ile korelasyon
analizleri yapilmisti. Makiiler ve peripapiller damar dansitelerinin ve SAP
parametreleri ile arasindaki korelasyon incelendiginde peripapiller damar dansitesi ile
daha giiclii korelasyon oldugu saptanmistir. Glokomlu gozlerdeki tim imaj damar
dansitesi, makiiler ve peripapiller alanlarda saglikli gozlerdekinden daha diisiik
bulunmustur. Radyal peripapiller damar dansitesi de glokomlu goézlerde daha diisiik
saptanmistir. Glokomatdz ve saglikli gozler arasinda ayrim yapmak i¢cin AUC
degerinin en yiiksek ortalama RSLT (0.95) ve GHK (0.95) oldugu bulunmustur. Bu
calismada gorme alam ile en yiiksek korelasyon TI-PPDD degerinde bulunmustur.
Yapilan analizlerde TI-PPDD ile olan korelasyon GHK ve peripapiller RSLT kalinlig

ile olan korelasyondan daha yiiksek bulunmustur. Makiiler vaskiiler dansite
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degerlerinin korelasyonu ise GHK ve RSLT kalinligina gore daha diisiik

bulunmustur'#’.

Bizim ¢alismamizda SAP paremetreleri ile yiizeyel ve derin kapiller pleksus,
parafoveal damar dansitesi, ortalama RSLT ve GHK arasinda korelasyon saptanmuistir.

AUC degerine baktigimizda ise en yiiksek sonug ortalama RSLT’de izlenmistir.

Literatiirde OKT ve OKTA ile MP’ni karsilastiran, retina hassasiyeti ile damar
dansitesi arasindaki iliskini degerlendiren oldukga sinirli sayida ¢alisma mevcuttur.
Baz1 c¢aligmalarda, OKT ile dlgiilen RSLT defektleri ile MP ile belirlenen retina
hassasiyetinin azaldig1 lokalize alanlarin uyumlu oldugu rapor edilmistir. Lokalize
RSLT  defektlerinin  sebebinin  ganglion  hiicrelerinin  atrofisi  oldugu
disiiniilmektedir'*®. Calismamizda, PAAG ve PEG olgularinda retina hassasiyeti ile

RSLT parametreleri arasinda pozitif korelasyon saptanmaistir.

Glokomda mikroperimetrinin rolii derlemesinde mikroperimetrinin rutin
kullanimiyla ilgili ¢esitli ¢eliskiler olmasina ve bu konudaki kisitl arastirmalarin kesin
sonuglara varma yeteneginin sinirlamasina ragmen, PAAG ve normal gérme alani olan
hastalarda lokalize retina sinir lifi tabakasi defektlerinde mikroperimetri tercih

edilebildigi gosterilmigtir **°.

Sato ve ark. (2013) glokom olgularinda, tiim sektorlerdeki GHK kalinligr ile
MP (MAIA) duyarliligi arasinda korelasyon (r=0.365-0.706) oldugunu rapor
etmislerdir. Yazarlar, en yiliksek korelasyonu infero-temporal ortalama retinal
hassasiyet ile infero-temporal ortalama GHK kalinligi arasinda oldugunu
gozlemlemislerdir. Hirooka ve ark. (2016) da glokom olgularinda GHK kalinlig1 ile
makiiler GA duyarliigi (MAIA) arasinda korelasyon (r=0.547-0.687) oldugunu
bildirmiglerdir. Calismamizda PAAG ve PEG olgularinda retina hassasiyeti ile
ortalama GHK kalinlig1 (r=0.694 p<0.001; r=0.520 p<0.016) arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir. Calismamizda MP ile OKT ve OKTA parametreleri ile
yapilan korelasyon analizinde PAAG grubunda retina hassasiyeti ile yiizeyel ve derin
kapiller pleksus tiim imaj dansitesi (=0,555 p<0,001), (r=0,368 p<0,05), YKP-PFDD
(r=0,436 p<0,01), ortalama GHK (r=0,694 p<0.001), ortalama RSLT (r=0,615
p<0.001), radyal peripapiller kapiller tiim imaj damar dansitesi (r=0.732 p<0.001),
radyal peripapiller kapiller damar dansitesi (r=0.693 p<0.001) arasinda pozitif
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korelasyon saptanmistir. PEG grubunda ise retina hassasiyeti ile ylizeyel kapiller
pleksusda tiDD (r=0,720 p<0,001), derin kapiller pleksusda tiDD (r=0,420 p<0,004),
ortalama GHK (r=0,520 p<0,016), ortalama RSLT (r=0,648 p<0,001) degerleri
arasinda pozitif korelasyon izlenmistir. MP’nin makula yilizeyel damar dansitesi ile
yiiksek korelasyona sahip olmasinin nedeni RGH ¢ogunun bulundugu makiiler alana
yonelik odaklanmas1 ve ylizeyel kapiller pleksusun analiz edilen alana denk gelmesi
ile olusmaktadir. Zabel ve ark. yaptigi calismada buna deginilmis olup, PAAG
hastalarinda retina hassasiyeti ile ylizeyel kapiller pleksus tiDD ile en giiglii
korelasyona sahip oldugunu gostermistir (r = 0.68). Ardindan sirasiyla SAP-MD ve
RSLT (r = 0,63); SAP MD ve RPK-DD (r= 0,59) ve retina hassasiyeti ve GHK (r =

0,54) arasinda korelasyonlar izlenmistir 33,

PAAG grubunda gorme alanindaki VFI (%) ile ylizeyel kapiller pleksusta tiDD
(r=0.564 p<0.001), YKP-PFDD (r=0.360 p<0.05), ortalama GHK (1=0.732 p<0.001),
ortalama RSLT (r=0.682 p<0.001), radyal peripapiller kapiller tiDD (r=0.736
p<0.001), radyal peripapiller kapiller damar dansitesi (r=0.708 p<0.001) arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. PEG grubunda ise yiizeyel kapiller pleksusda tiDD
(r=0.643 p<0.01), ortalama GHK (r=0.576 p<0.01), ortalama RSLT (r=0.635p<0.01),
RPK-PPDD (r=0.610 p<0.01) degerleri ile pozitif korelasyon bulunmustur. Akar ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada benzer sonuglar bulunmasinin yaninda MAIA-MP
ve OSB (disk alan1 (p = 0.037) disk hacmi (p = 0.043), RSLT (ortalama (p = 0.009) I-
RSLT (p = 0.004) parametreleri arasinda gii¢lii korelasyon, HFA 10-2'nin ise OSB
parametreleriyle orta diizeyde bir korelasyon saptamislar '*°, Bir¢ok ¢aligma MP'nin
glokomlu gozlerde retinal islevi degerlendirmedeki yararliligini dogrulamis ve MP
incelemesinde retina duyarliligindaki azalma ile GHK kalinligindaki azalma arasinda

anlamli bir iligki oldugunu gostermistir 327154,

Calismamizda PAAG grubunda glokom siddetine gore ayirdigimiz hafif, orta
ve siddetli alt gruplarin retina hassasiyeti degerlendirilmis ve hafif glokomda retina
hassasiyeti orta ve siddetli gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.001).
Hafif ve orta hastalik grubu arasinda anlamli fark bulunmamaistir. Bu da bize MP’nin
ozellikle santral goérme alaninin etkilendigi evrelerde yardimci olabilecegini

gostermistir.
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Calismamizin bazi kisithliklart mevcuttu. Hasta gruplart anti-glokomatoz
tedavi kullanan hastalardan olusmaktadir ve bildigimiz gibi anti-glokomatoz ilaclarin
kullanilmas1 olas1 vaskiiler dansiteye etki ede bilir. Bu ilaglarin vaskiiler dansite
sonuglarmi etkilememesi ig¢in tiim hastalarin hastalik basladigindan beri ayni anti-
glokomatdz ajani, ila¢ degisikligi yapilmadan benzer siirelerde kullantyor olmasi
gerekmektedir. Ancak glokom hastalarinin evreleri de ¢alismaya dahil edilip
degerlendirildiginden tiim hastalarin ayn1 anti-glokomatoz ilaci kullanmas1 miimkiin
degildir.

Cesitli sistemik hastaliklarin veya kullandiklart ilaglarin, kan basinci ve
perflizyon basincinin retinal damar dansitesi tlizerine olasi etkileri olabilmektedir.

Calismada bu g6z ard1 edilmistir.

Calismanin kesitsel olmasi, OKTA'daki damar dansitesi kayb1 ile retinanin
glokomatoz yapisal ve fonksiyonel hasar1 arasindaki zamansal iligskinin belirlenmesini

smirlandirmaktadir.
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7. SONUCLAR

Calismamiza 25 PAAG hastasinin 42 gézii, 13 PEG hastasinin 22 gozii ve 14
kontrol bireyinin 25 gozii dahil edildi. PAAG hastalarinda 42 goziin 20’sinde (%84)
erken evre (MD <-6 dB), 12’sinde (%28) orta evre (MD -6-12 dB arasinda), 10’unda
(%23) ise ileri evre (MD>-12 dB) glokom tanis1 mevcuttu.

Calismamizda hem PAAG ve PEG grubu arasinda sonuglarin karsilastirilmast,

hem de PAAG siddetine gore evrelerin degerlendirilmesi yapildi.

Ayn1 zamanda OKTA ile degerlendirilen makula damar dansitesinin MP ve
SAP (HFA 30-2) parametreleri ile korelasyonu, OKT degerlerinin MP ve SAP (HFA
30-2) parametreleri ile korelasyonu incelendi. PAAG ve PEG tanist i¢in OKT ve
OKTA parametrelerinin AUC degerlendirilmesi yapildi.

Gruplarin SAP (HFA 30-2) parametreleri incelendiginde PAAG ve PEG
hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak PSD degerleri yiliksek, MD ve VFI
degerleri diisiik bulundu (p<0.001).

OKT sonuglaria baktigimizda PAAG ve PEG grubunda kontrol grubuna gore
OSB parametreleri, RSLT kalinlig1 ve GHK’de anlamli incelme saptandi. PAAG ve
PEG grubu arasinda birgok OKT parametresi agisindan belirgin farklilik izlenmemekle
birlikte PAAG grubunda T-RSLT degerleri hem PEG hem de kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0.01).

PAAG, PEG ve kontrol gruplarinda FLV ve GLV degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0.001). PAAG ve PEG grubunda FLV ve GLV
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu. PAAG ile PEG gruplarinin FLV

ve GLV degerleri arasinda fark bulunmadi.

Tiim gruplarin 6lgiilen makiiler yiizeyel kapiller pleksus tiDD, SY-DD, IY-DD,
fovea DD, PFDD, SY-PFDD, IY-PFDD, T-PFDD, S-PFDD, N-PFDD, I-PFDD
parametrelerinde gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark saptandi. Bu parametreler

PAAG ve PEG grubunda kontrol grubuna gore diisiik bulundu(p<0.001). Bu iki hasta

grubu arasinda ise anlamli fark saptanmadi.
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Yapilan makiiler derin kapiller pleksus incelenmesinde ise PAAG, PEG ve
kontrol gruplarinda DKP-SY, DKP-PFDD ve N-PFDD degerleri arasinda anlaml1 fark
saptandi. PEG grubundaki bu degerler hem PAAG hem de kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha diistik bulundu (p<0.01).

PAAG grubunun hafif, orta ve siddetli alt grubunda mikroperimetri degerleri
arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0.001). 2°, 6° ve 10°’lik retinal alanda
degerlendirilen retina hassasiyeti hafif ve orta hastalik grubunda siddetli hastalik
grubuna gore daha yiiksek bulundu. Bu da bize glokomun evresine gére MP retinal
hassasiyetin degistigini gostermektedir. Ancak glokom evrelemesi agisindan
mikroperimetride belirlenen normatif bir veri tabani olmadigindan bu konuda daha

fazla randomize, klinik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Yapilan korelasyon analizlerinde PAAG grubunda retina hassasiyeti ile yiizeyel
ve derin kapiller pleksus tiDD (r=0.555 p<0.001; r=0.368 p<0.05), YKP-PFDD
(r=0.436 p<0.01), ortalama GHK (r=0.694 p<0.001), ortalama RSLT (r=0.615
p<0.001), radyal peripapiller kapiller damar dansitesi (r=0.693 p<0.001) ve tiDD
(r=0.732 p<0.001), degerleri arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi. En giiclii
korelasyonu RPK-tiDD degeri gosterdi. PEG grubunda da retina hassasiyeti ile
ylzeyel ve derin kapiller pleksus tiDD (r=0.720 p<0.001; r=0.420 p<0.004), ortalama
GHK (r=0.520 p<0.016), ortalama RSLT (r=0.648 p<0.001) degerleri arasinda pozitif
yonlii korelasyon saptandi. En giiglii korelasyon yiizeyel kapiller pleksus tiDD ile
saptand1. Bu sonuglar bize OKTA damar dansite dl¢iimlerinin retina hassasiyeti ile
iliskisini gosterdi.

Ayni zamanda SAP (HFA 30-2) parametreleri ile OKT ve OKTA degerleri
arasinda korelasyon analizi yapildi. SAP -PSD ile derin kapiller pleksus tiDD (r=-
0.319 p<0.05), ortalama GHK (r=-0.323 p<0.05), ortalama RSLT (r=-0.387 p<0.05),
RPK-tiDD (r=-0.355 p<0.05), RPK-PPDD (r=-0.355 p<0.05) arasinda negatif yonlii

korelasyon saptandi.

Gorme alan1 MD degeri ile OKTA parametreleri arasinda yapilan korelasyon

analizlerinde ise peripapiller vaskiiler dansitelerin MD ile korele oldugu saptandi.

PAAG grubunda gérme alanm testindeki VFI (%) ile ylizeyel kapiller pleksus
tiDD (r=0.564 p<0.001), yiizeyel kapiller pleksus PFDD (r=0.360 p<0.05), ortalama
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GHK (r=0.732 p<0.001), ortalama RSLT (r=0.682 p<0.001), RPK-tiDD (r=0.736
p<0.001), RPK-PPDD (r=0.708 p<0.001) arasinda pozitif korelasyon saptandi. En
giiclii korelasyon RPK-tiDD degeri ile bulundu. PEG grubunda ise yiizeyel kapiller
pleksus tiDD (r=0.643 p<0.01), ortalama GHK (r=0.576 p<0.01), ortalama RSLT
(r=0.635p<0.01), RPK-PPDD (r=0.610 p<0.01) degerleri ile pozitif korelasyon
bulundu. En gii¢lii korelasyon ortalama RSLT degerleri ileydi.

PAAG grubunda yiizeyel kapiller pleksus tiDD, RPK-tiDD, ortalama GHK,
ortalama RSLT i¢in hesaplanan AUC degeri anlamli bulundu (p<0.001). En yiiksek
duyarlilik gdsteren parametreler ortalama RSLT, RPK-tiDD, YKP tiDD degeri idi.

PEG grubunda da yiizeyel kapiller pleksus tiDD, RPK-tiDD, ortalama GHK,
ortalama RSLT i¢in hesaplanan AUC degeri anlamli bulundu (p<0.001). En yiiksek
duyarlilik gosteren parametreler sirasiyla RPK-tiDD, ortalama RSLT ve GHK
degerleri idi.

Calismamizin sonucunda gorme alani ve mikroperimetri kullanilarak test
edilen retina hassasiyeti, OKTA ile degerlendirilen retinal damar dansitesi ile
korelasyon gostermisti. OKTA ve MP, glokomdaki yapisal ve fonksiyonel
degisiklikleri klinik olarak izlememizi saglayan umut verici teknolojilerdir. Bu
yontemler ayrica potansiyel olarak bu hastaligin patofizyolojisinin daha 1iyi

anlasilmasina katkida bulunabilir, ancak bu yonde daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.

Ozetle, giincel pratikte glokom tan1 ve takibinde genel olarak kullanilan gérme
alani testi ve OKT’nin yani sira OKTA ve mikroperimetrinin de yardimci oldugu

goriilmektedir. Bu testler glokom tan1 ve takibinde bize fayda saglayabilir.
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