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Uzmanlık eğitimim sırasında çalıĢmaktan büyük bir zevk duyduğum ve çok Ģey 

öğrendiğim 1. Göz Kliniği uzmanlarına teĢekkür ederim. 

Beraber çalıĢmaktan mutluluk duyduğum ve birçok anıyı paylaĢtığım, iyi niyetli ve 
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ve personelimize teĢekkürlerimi sunarım. 

Son olarak da beni bugünlere getiren aileme ve her zaman bana destek olan 

eĢime teĢekkürü bir borç bilirim. 
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ÖZET 

Amaç: Primer açık açılı glokomlu (PAAG) olgularda diyabeti bulunan hasta 

grubu ve diyabetik olmayan kontrol grubu arasında kornea biyomekanik özelliklerinin, 

optik sinir baĢı (OSB) topografisinin ve retina sinir lifi tabakası (RSLT) değiĢikliklerinin 

değerlendirilmesi, metabolik kontrol ve diyabet süresinin kornea biyomekanik 

özellikleri, OSB topografisi ve RSLT‟ye etkisinin incelenmesi  

Yöntem: 60‟ı diyabetik, 41‟i diyabetik olmayan 101 PAAG‟li olgu çalıĢmaya 

alındı. Olgulara tam bir göz muayenesi sonrası, Oküler response analizörü (ORA) 

kullanılarak  kornea histerezisi (KH) ve kornea rezistans faktör (KRF) ölçümleri 

yapıldı. Ultrasonik pakimetre ile santral kornea kalınlığı (SKK) ölçüldü. Tüm 

hastaların OSB topografik parametreleri HRT III kullanılarak değerlendirildi. OSB 

etrafındaki ortalama RSLT kalınlığı ve dört kadrandaki RSLT kalınlığı, spectralis HRA 

+ OCT kullanılarak ölçüldü. Diyabetik hastaların aynı gün içerisinde ölçülmüĢ olan 

glikozile Hb (HbA1c) düzeyleri  değerlendirilmeye alındı. 

Bulgular: Diyabetik grupta kontrol grubuna göre KRF anlamlı düzeyde yüksek 

saptandı (p=0,016).  Diyabetik grup ve kontrol grubu arasında SKK ve KH‟de anlamlı 

fark tespit edilmedi (SKK için p=0.37 ve KH için p= 0.11). Diyabetik grupta KH ve 

KRF ile diyabet süresi ve HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki saptanmadı (HbA1c düzeyleri açısından; KH için r = 0.126, p= 0.338 ve KRF için 

r = 0.110, p= 0.403, diabet süresi açısından; KH için r= -0.067, p= 0,609 ve KRF için 

r= 0.116, p=0.379). Diyabetik grupta kontrol grubuna göre rim alanı (RA) ve rim 

volümü (RV) anlamlı düzeyde yüksek bulundu (RA için p= 0.037 ve RV için p= 0.02). 

Gruplar arasında diğer HRT parametreleri yönünden istatistiksel anlamlı fark 

bulunamadı (p>0.05). Diyabetik grupta RA ve RV ile diyabet süresi arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (RA için r= 0.031, p=0.815 ve RV için r=0.034, p=0.797). HbA1c 



 

iv 
 

düzeyi ile HRT parametrelerinden disk alanı (DA), çukurluk alanı (CA), çukurluk 

hacmi (CV) ve çukurluk Ģekil ölçümü (CSM) arasında anlamlı zayıf düzeyde pozitif 

korelasyon saptandı (DA için r=0.348, p=0.006; CA için r=0.354, p=0.006; CV için 

r=0.317, p=0.014; CSM için r=0.319, p=0.013 ). 

ÇalıĢmamızda diyabetik ve diyabetik olmayan glokomlu hastalar arasında 

ortalama RSLT kalınlık ölçümleri ve dört kadrana ait RSLT kalınlık ölçümleri  

açısından anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Diyabetik grupta dört kadrana ait sinir 

lifi kalınlığı ve ortalama RSLT kalınlığı ölçümleri ile diyabet süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir i liĢki tespit edilmedi (p>0.05). Diyabetik grupta nazal 

kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama RSLT kalınlığı ölçümleri ile HbA1c düzeyleri 

arasında anlamlı zayıf düzeyde pozitif korelasyon saptandı (nazal kadran RSLT 

kalınlığı  için r=0.325,  p=0.01; ortalama RSLT kalınlığı için r=0.292 , p=0.024). 

Sonuç: PAAG‟li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre 

KRF anlamlı yüksek tespit edildi. PAAG‟li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik 

olmayanlara göre KRF ile sergilenmiĢ olarak korneal sertlik artıĢı ile iliĢkili olabilen 

kornea biyomekanik değiĢiklikleri olabilir. Diyabetin süresi ve metabolik kontrolü 

kornea biyomekanik özelliklerini etkilemeyebilir.  

PAAG‟li diyabetik hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı RSLT kalınlık 

değiĢimleri gözlenmedi. PAAG‟li olgularda diyabet süresinin RSLT kalınlığı üzerinde 

etkisi blunmadı. PAAG‟li hastalarda diyabetin metabolik kontrolü ile RSLT kalınlığı 

arasında iliĢki saptandı. PAAG‟li hastalarda diyabetin metabolik kontrolüne rağmen 

RSLT kalınlığının incelebileceğinin göz önünde bulundurulması gerekmektedir.  

Diyabetik PAAG‟li hastalarda OSB topografik değiĢiklikleri olabileceği gözlendi. 

DM‟nin PAAG‟li hastalarda topografik değerlendirme sonucu optik disk hasarını 

belirgin olarak etkilemediği görüldü. Diyabet süresinin OSB topografisi üzerine 
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anlamlı etkisi tespit edilmedi. PAAG‟li diyabetik hastalarda diyabetin metabolik 

kontrolü ile OSB topografisi arasında iliĢki olabileceği gözlendi. Diyabette metabolik 

kontrol bozukluğunun optik disk çukurluğunu olumsuz olarak etkileyebileceği 

görülmüĢtür. 

Anahtar kelimeler: primer açık açılı glokom, diabetes mellitus, kornea 

biyomekaniği, optik sinir baĢı topografisi, retina sinir lifi tabakası kalınlığı 
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ABSTRACT 

 

Purpose: Our aim was to evaluate the differences between diabetic primary 

open angle glaucoma (POAG) subjects and nondiabetic POAG subjects in terms of 

corneal biomechanical properties, optic nerve head (ONH) topography, retinal nerve 

fiber layer (RNFL) thickness and to investigate the effect of metabolic control and 

duration of diabetes on corneal biomechanical properties, ONH topography and 

RNFL. 

Methods: After a complete ophthalmolgic examination of 101 patients with 

primary open angle glaucoma, 60 diabetic patients and 41 nondiabetic control 

patients, using ocular response analyzer (ORA), corneal hysteresis (CH) and corneal 

resistance factor (CRF) were measured. Central corneal thickness (CCT) was 

measured with ultrasonic pachymetry. ONH topographic parameters in all patients 

were evaluated using Heidelberg retina tomography (HRT) III. Avarage around ONH 

and the four quadrants RNFL thickness were measured using Spectralis HRA + 

OCT. Glycosylated hemoglobin (HbA1c) levels of the diabetic patients measured on 

the same day were taken into evaluation. 

Results: CRF values were significantly higher in the diabetic group compared 

to the control group (P = 0.016). CCT and CH were not significantly different between 

the diabetic and control group  (CCT: p = 0.37 and CH: p = 0.11). The duration of 

diabetes and HbA1c levels were not significantly correlated to both CH and CRF in 

the diabetic group (For the assesment of HbA1c levels, the values of r and p were 

0.126 and 0.338 respectively for CH and 0.110 and 0.403 respectively for CRF. For 

the assesment of the duration of diabetes, the values of r and p were -0.067 and 

0.609 respectively for CH and 0.116 and 0.379 respectively for CRF). 
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Rim area (RA) and rim volume (RV) were significantly higher in the diabetic 

group than the control group (p = 0.037 for RA and RV, p = 0.02). In terms of other 

HRT parameters there were no statistically significant difference between the two  

groups (p> 0.05). In the diabetic group, there was no significant correlation between 

the duration of diabetes and rim area (RA) (r = 0.031, p = 0.815) and rim volume (RV) 

( r = 0.034, P= 0.797). A weak positive correlation was found between the HbA1C 

levels and HRT parameters of disc area (DA), cup area (CA), cup volume (CV) and 

cup shape measure (CSM) (r = 0.348, p = 0.006; r = 0.354, p = 0.006; r = 0.317, p = 

0.014; r = 0.319, p = 0.013; respectively). 

In our study no significant relationship was found in diabetic and nondiabetic 

glaucoma patients in terms of avarage RNFL thickness and four quadrants RNLF 

thickness (p>0.05). There was no significant correlation between the duration of 

diabetes and average RNFL thickness and RNFL thicknesses of the four quadrants. 

In the diabetic group a weak positive correlation was found between the HbA1c 

levels and nasal quadrant RNFL thickness and avarage RNFL thickness 

measurements (r = 0.325, p = 0.011 and  r = 0.292, p = 0.024; respectively). 

Conclusion: In the POAG cases CRF was significantly higher in the diabetic 

patients compared to nondiabetic patients. In primary open-angle glaucoma patients 

with diabetes corneal rigidity, exhibited by CRF, may be increased and duration of 

diabetes and metabolic control probably doesn‟t effect corneal biomechanical 

properties.  

No significant differences were found in RNFL thickness in POAG patients with 

and without diabetes. In POAG patients duration of diabetes did not effect RNFL 

thickness. In POAG patients a relation is found between the metabolic control of 
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diabetes and RNFL thickness, it must be taken into consideration that in POAG 

patients RNFL thickness may decrease despite good metabolic control of diabetes.  

ONH topographic changes may be seen in POAG patients with diabetes. It 

was seen that diabetes has no significant effect on optic nerve head damage in 

POAG patients. Duration of diabetes was not effective on ONH topography. In 

diabetic POAG patients, it was seen that there was a correlation between the 

metabolic control of diabetes and ONH topography. In diabetes poor metabolic 

control may affect optic disc cupping negatively.  

Key words: primary open angle glaucoma, diabetes mellitus, corneal 

biomechanics, optic nevre head topography, retinal nerve fiber layer thickness 
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KISALTMALAR 

 

AGEs 

AU 

: 

:  

Ġleri Glikozilasyon Son Ürünleri  

Aksiyel Uzunluk  

CA  :  Çukurluk Alanı (Cup Area) 

CDAR  :  Çukurluk/Disk Oranı (Cup/Disc Area Ratio) 

CSM  :  Çukurluk ġekil Ölçümü (Cup Shape Measure) 

CV  :  Çukurluk Hacmi (Cup Volume) 

DA   :  Disk Alanı (Disc Area) 

DM   

GAT 

:  

: 

Diabetes Mellitus 

Goldmann Aplanasyon Tonometresi 

GĠB   :  Göz Ġçi Basıncı 

GĠBg  :  Goldmann Ġle Uyumlu GĠB 

GĠBkk  :  Kornea Düzeltmeli GĠB 

HRT  :  Heidelberg Retinal Tomografi 

HVC  

K 

: 

:  

Yükseklik DeğiĢim ġekli (Height Variation Contour) 

Kornea Eğrilik Yarıçapı 

KH  

KKF 

: 

:  

Korneal Histerezis 

Kornea Sabit Faktörü 

KRF  :  Korneal Rezistans Faktör   

LCDR  :  Lineer Çukurluk/Disk Oranı (Linear Cup/Disc Ratio) 

MCD   :  Ortalama Çukurluk Derinliği (Mean Cup Depth) 

MD  :  Ortalama Sapma 

MRA : Moorfields Regresyon Analizi 

MRNFLT  :  Ortalama Retina Sinir Lifi Tabakası Kalınlığı (Mean RNFL Thicknes)  



 

xii 
 

MxCD  :  Maksimum Çukurluk Derinliği (Maximum Cup Depth) 

nm  :  Nanometre 

NO  :  Nitrik Oksit 

NOS  :  NO Sentetaz 

OCT  :  Optik Koherens Tomografi  

ORA  :  Oküler Response Analizörü 

OSB  :  Optik Sinir BaĢı 

PAAG  :  Primer Açık Açılı Glokom 

PSS :  Patern Standart Sapma 

RA  :  Nöroretinal Halka Alanı (Rim Area) 

RGH  :  Retina Ganglion Hücresi  

RNFLCSA  :  Retina Sinir Lifi Tabakası Çapraz Kesit Alanı (RNFL Cross Sectional 

Area) 

RSLT  :  Retina Sinir Lifi Tabakası 

RV  :  Nöroretinal Halka Hacmi (Rim Volume) 

SKK  :  Santral Kornea Kalınlığı 
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1.GĠRĠġ 

Glokom, retina sinir lifi tabakası (RSLT) hasarı ile optik sinir baĢında (OSB) 

çukurlaĢma yapan, kendine özgü görme alanı kaybına neden olan ilerleyici, kronik  

optik nöropatidir.1,2 

Yüksek göz içi basıncı (GĠB), glokom geliĢiminde ve ilerlemesinde en önemli 

risk faktörüdür.3 Santral kornea kalınlığı (SKK)4-7 ve kornea biyomekanik özellikleri7 

GĠB‟in doğru ölçülmesinde etkilidir. Diabetes mellitus (DM) dokuların insüline direnci 

veya insülin eksikliği sonucu ortaya çıkan ve hiperglisemi ile seyreden sistemik bir 

hastalıktır. Diyabetin kornea üzerinde morfolojik, metabolik, fizyolojik ve klinik yönden 

önemli etkileri olabilmektedir.8 Diyabetik hastaların kornealarında epitel, stroma ve 

endotel tabakalarında kronik anormal glikoz metabolizması tarafından indüklenen 

kornea değiĢiklikleri bildirilmiĢtir.9-13 Glikoz, ayrıca ileri glikozilasyon son ürünlerinin 

(AGEs) yardımı ile kollajen çapraz bağlama (crosslinking) ajanı olarak 

davranabilmektedir.14-16 Hiperglisemik durumlarda proteinlerin enzimatik olmayan 

glikozilasyonu (Maillard reaksiyonu), AGEs oluĢumu ile sonuçlanmaktadır. AGEs‟in 

kollajen proteinlerinde birikmesi ise kovalent çapraz bağlantı bağlarının oluĢumuna 

yol açmaktadır.14-16 Diabetik hastaların kornealarında kollajen çapraz bağ artıĢı 

kornea yapısının sertleĢmesine neden olarak kornea kalınlığının artıĢına ve korneada 

biyomekanik değiĢikliklere yol açabilmektedir.14-16 Korneanın kalınlığının artması ve 

sertleĢmesinin ise GĠB‟in olduğundan daha yüksek ölçülmesine neden olabildiği 

bildirilmiĢtir.4-7,16 

Son yıllarda in vivo kornea biyomekanik özelliklerinin ölçümünün mümkün 

olabilmesi bize primer açık açılı glokomlu (PAAG) olgularda diyabetin kornea 

biyomekaniği üzerindeki etkisini test etme fırsatını sunmaktadır.  



 

2 

 

Oküler response analizörü (ORA), uygulanan güç ve yer değiĢimi iliĢkisini 

kullanarak korneanın biyomekanik özelliklerini değerlendirebilen ve bu özelliklere 

göre ayarlanmıĢ GĠB ölçümü sağlayan yeni bir cihazdır. ORA ile, Goldmann ile 

uyumlu GĠB (GĠBg), kornea düzeltmeli GĠB (GĠBkk), kornea rezistans faktörü (KRF)  

ve kornea histerezisi (KH) olmak üzere baĢlıca dört değiĢken ölçülebilmektedir. KRF, 

korneanın elastik özelliklerini daha iyi yansıtırken, KH korneanın visköz özelliklerinin 

iyi bir göstergesidir.17 

Diyabetin kornea biyomekaniği üzerine etkisini inceleyen çalıĢmalar az sayıda 

olmakla birlikte bu etkiyi PAAG‟li olgularda değerlendiren çalıĢmalar daha da azdır. 

Bilgilerimize göre PAAG‟li olgularda diyabet süresinin ve metabolik kontrolünün 

kornea biyomekanik özellikleri ile iliĢkisini bildiren bir çalıĢma bulunmamaktadır.  

DM, vasküler, glial, mikroglial hücreler ve nöronları içeren çeĢitli retina hücre 

tiplerini etkilemektedir.18 Klinik olarak diyabetik retinal vaskülopatinin baĢlangıcından 

önce nöroglial elemanların tutulumu bazı araĢtırmacılar tarafından gösterilmiĢtir.19-21 

Deneysel diyabet modellerinde diyabetin retina ganglion hücresinde (RGH) 

apopitozisi uyardığı bildirilmiĢtir.22 Diyabette duyu retinada RGH‟de apopitozisi 

uyarıcı (promoting) faktörlerin arttığı ve diyabetik gözlerde RGH ölümünün daha 

erken meydana geldiği bildirilmiĢtir.23 Hayvan çalıĢmalarında diyabette büyük ve orta 

boy RGH‟de optik sinir tutulumundan önce retrograt aksonal transportun bozulduğu 

bildirilmiĢtir.24,25 Diyabetik hastalarda iskemi, azalmıĢ protein sentezi, azalmıĢ 

miyoinozitol ve yüksek sorbitol düzeyleri gösterilmiĢ olup bu faktörlerin periferik 

sinirlerde sinir lifi kaybına neden olabileceği bildirilmiĢtir.26 Kribriform plakalarda ve 

optik sinir damarları çevresinde hızlanmıĢ AGEs birikiminin optik nöropati geliĢimine 

katkıda bulunabileceği de bildirilmiĢtir.27 
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Bir konfokal tarayıcı oftalmoskop olan Heidelberg retinal tomografi (HRT) III ile 

670 nanometre (nm) dalga boyunda diyot laser tarayıcı yardımı i le OSB‟den ve 

peripapiller RSLT‟den iki boyutlu çok sayıda optik kesit alınmakta ve uygun yazılım 

kullanılarak üç boyutlu bir görüntü oluĢturulmaktadır. HRT ile OSB‟nin ve RSLT‟nin üç 

boyutlu topografik analizi gerçek zamanlı ve kantitatif olarak gerçekleĢtirilmektedir. 

Optik koherens tomografi (OCT), biyolojik dokulardan mikron çözünürlüğünde 

tomografik kesitlerin elde edildiği bir görüntüleme tekniğidir. Dokuya zarar vermeden 

mikroskop altındaki görüntüye benzer görüntüler elde edilmektedir ve bu nedenle 

invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da tanımlanmaktadır.28 Spectralis OCT‟nin 

peripapiller RSLT kalınlık ölçümleri için çok iyi bir tekrarlanabilirliğinin olduğu 

bildirilmiĢtir.29  

ÇalıĢmamızın amacı; PAAG‟li olgularda diyabeti bulunan hasta grubu ve 

diyabetik olmayan kontrol grubu arasında kornea biyomekanik özelliklerinin, OSB 

topografisinin ve RSLT değiĢikliklerinin değerlendirilmesi, metabolik kontrol ve 

diyabet süresinin kornea biyomekanik özellikleri, OSB topografisi ve RSLT üzerine 

etkisinin incelenmesidir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.Primer Açık Açılı Glokom 

Glokom, retina sinir lifi tabakası hasarı i le optik sinir baĢında çukurlaĢma 

yapan, kendine özgü görme alanı kaybına neden olan ilerleyici, kronik optik 

nöropatidir.1,2 Glokom, dünya çapında önde gelen körlük sebeplerinden biridir. Primer 

açık açılı glokom, en sık görülen glokom tipidir. EriĢkin yaĢta baĢlayan, kronik, iki 

taraflı, ilerleyici ve sinsi seyirli ön optik nöropati olup, yüksek GĠB (21 mmHg ve 

üzeri), glokoma özgü optik disk, görme alanı bulguları ve geniĢ ön kamara açısı ile 

karakterizedir. 

2.1.1 Epidemiyoloji 

Dünya Sağlık Örgütü, ağırlıklı olarak geç 1980‟ler ve erken 1990‟lı yıllardan 

toplanan veri ler kullanılarak yüksek GĠB‟li (>21 mmHg) kiĢilerin genel nüfusunu 104.5 

milyon olarak öngörmüĢtür. Her yıl PAAG insidansının 2.4 milyon kiĢi olduğu tahmin 

edilmiĢtir. Tüm glokom tipleri için körlük prevalansının, (4 milyon olgu PAAG nedeni 

ile geliĢmiĢ olmakla beraber) 8 milyon kiĢiden fazla olduğu tahmin edilmiĢtir. Glokom 

dünya çapında katarakt ve nehir körlüğünden sonra üçüncü körlük sebebi olarak yer 

almıĢtır.30 

Beyaz ve siyah populasyonda PAAG tüm glokomların yaklaĢık 2/3‟dür. 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda beyaz eriĢkinlerde PAAG prevalansı %1-2 iken, 

siyahlarda 4 kez daha yüksektir (%4.2-8.8).31 

Tüm çalıĢmalarda ortak olan nokta ise yaĢ arttıkça PAAG prevalansının da 

hızla arttığıdır.32,33 AltmıĢ yaĢ üstünde PAAG riski 7 kat daha fazladır.  

Avrupa kökenlilerde PAAG Afrika‟lılara oranla daha az sıklıkta ve daha geç 

yaĢta görülmektedir. Ġsveç‟te yapılan 10 yıllık bir çalıĢmada insidans %2.4 olup, Hint, 

Arap, Türkiye popülasyonunda PAAG prevalansı Avrupa‟ya benzemektedir.34 
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PAAG‟nin prevalansının oranını belirleyen birkaç çalıĢma olmasına rağmen, 

toplum bazlı çalıĢmalarda PAAG insidansının direkt olarak ölçümü az sayıdadır.  

Barbados göz çalıĢması, ağırlıklı olarak siyah toplumda, 40 yaĢından büyük 

kiĢilerde, genel insidansı %2.2 olarak göstermiĢtir. Görme düĢüklüğü projesinde, 

Melbourne, Avustralya (“Visual Impairment Project) (%1.1 kesin ve olası PAAG) ve 

Rotterdam ÇalıĢmasında (kesin ve olası PAAG için 5 yıllık risk %1.8) daha düĢük 

insidans yakın bir tarihte gösterilmiĢtir. Her iki çalıĢmada da insidans yaĢla birlikte 

anlamlı düzeyde artmıĢtır.30 

2.1.2 Risk Faktörleri 

PAAG‟nin geliĢimindeki potansiyel risk faktörlerine iliĢkin elde olan verilerin 

niteliği çok farklıdır. Yüksek GĠB, ileri yaĢ, ırk ve pozitif aile hikayesinin, PAAG için 

risk faktörü olduğuna dair kanıtlar önemli ve güvenilirdir. Veriler diabetes mellitus ve 

miyopinin de risk faktörü olduğunu desteklemektedir ancak bu veriler genel olarak 

daha az inandırıcıdır. Cinsiyetin ve sistemik hipertansiyon, aterosklerotik ve iskemik 

vasküler hastalıklar gibi farklı sistemik faktörlerin glokom riski ile iliĢkisi yaygın 

tartıĢma konusudur ve bugünkü veriler yetersizdir.30 

ÇalıĢmalar diyabetli kiĢilerde, artmıĢ GĠB ve PAAG prevalansı olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca glokomlu kiĢilerde anormal glikoz metabolizması prevalansı 

artmıĢ olarak rapor edilmiĢtir. Bazı yazarlar diabetes mellitustaki küçük damar 

tutulumunun damarları daha hassas hale getirdiğine ve bu nedenle optik sinirin 

beslenmesini bozarak optik sinirde artmıĢ hasara neden olduğuna inanmaktadır. 

Diyabet PAAG geliĢiminde bağımsız risk faktörü olarak görülse de, tartıĢmalıdır.35 

Yüksek GĠB, PAAG geliĢimi ve progresyonunda en önemli risk faktörüdür.3 

Kornea biyomekanik özelliklerinin GĠB ölçümü üzerine etkisi mevcuttur. 
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2.2 Optik Sinir BaĢı ve Retina Sinir Lifi Tabakası 

Ġlk defa W. Briggs tarafından 1700‟lü yıllarda kullanılan optik disk terimi bir 

anlamda OSB‟nin (göz içi ve skleral kanal içinde kalan optik sinir parçası) üstten 

görünümüdür.36 

Optik sinir baĢı dört parçadan oluĢmaktadır; 

1. Sinir Lifleri Katı (Lamina Retinalis): Yüzeyel sinir liflerinden oluĢmuĢ en 

üst parçadır. OSB‟de iç limitan membran, daha ince olan Elsching membranı ile yer 

değiĢtirir. Fibröz astrositlerin uzantıları, sitoplazmik uzantılar ve ince bazal 

membrandan oluĢan bu zar, OSB‟de kan damarları ve akson demetlerini de 

kaplamaktadır. Ancak buradaki septalar daha az belirgindir ve tam değildir (Nöroglia). 

Retina sinir lifi demetleri Müller hücrelerinin yapmıĢ olduğu septalar arasından 

geçerek demetlere dönüĢür. OSB‟de ise bu septalar astrosit ve glial hücrelerin 

uzantılarından oluĢur.37,38 

2. Prelaminar parça (Lamina koroidalis): Koroideaya paralel parçadır. 

Septalar belirmeye baĢlar. Bunlar vertikal konumlanmıĢ olup sinir liflerine paralel 

seyrederler. Akson demetleri arasındaki glial septalar retinadaki Müller hücreleri gibi 

sinir baĢında hem destek hem de beslenme açısından görev yaparlar.37,38 

3. Lamina Kribroza (Skleral parça): Ön optik sinirin en derin kısmıdır ve 

delikli bir bağ dokusu olup skleranın devamıdır. Dikey uzundur ve oftalmoskopla bile 

görülebilen deliklere sahiptir. Bu yapı sinir lifleri demetlerinin geçmesine olanak 

sağlar.37-39 

Bu yapı skleranın basit bir gözenekli yapısı olmayıp özelleĢmiĢ delikli bağ 

doku katmanları ve arasıra astrositlerle sarılmıĢ elastik liflerden oluĢan bir 

ekstraselüler matriksden yapılmıĢtır. Ekstraselüler matriks, kollajen tip I ve IV, 

laminin, fibronektin içerir. Sinirin bu bölgesindeki glia dokusunun miktarı daha 
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artmıĢtır. Laminanın derin katmanlarında dikey glia hücre sütunlarının kalınlıkları 

artar ve paralel seyirli glia dokusu tabakalarından oluĢur.37-39 

Aksonların her birinin kalınlığı 0.65 ile 1.10 mikron (μm) arasında değiĢir ve 

insandan insana fark göstererek 810 000 ile 1 800 000 adet olduğu bildirilmiĢtir. Her 

bir delikten ortalama 200 ile 300 sinir lifi demeti geçer. Lamina kribrozadaki delikler 

üst ve alt kutuplarda daha geniĢtir. Büyük delikler daha zayıf ve ince bağ dokusu 

desteğine sahiptir. Bu deliklerden geçen büyük sinir lifleri glokomatöz hasara karĢı en 

hassas liflerdir.37-39 

4. Retrolaminer parça: Sınır parça olup devamı OSB dıĢındadır. Sinir lifleri  

gözü terk ettikten sonra miyelinli hale gelir ve optik sinir çapı artar (3 mm). Burada 

astrosit sayısı azalırken, oligodendrositler yoğunlaĢır. Akson bantları oligodendrosit 

uzantıları ve bağ dokusu ile sarılmıĢtır.37,38 

2.2.1 Normal Optik Disk ve Retina Sinir Lifi Tabakası 

Optik Disk Boyutları 

Optik disk sınırları histopatolojik olarak Bruch‟s membranının sonlandığı bölge 

olarak değerlendirilmekle birlikte klinik olarak skleral halkanın içindeki bölgeyi 

tariflemektedir. Bu nedenle optik disk boyutları skleral kanal boyutları ile yakın iliĢki 

içinde bulunmaktadır. Sklera kanalının açıklığı küçük ise ganglion hücre aksonları 

daha sıkıĢık olarak yer almakta, büyük ise daha geniĢ bir dağılım göstermektedir.40 

Optik diskin normalde yatay çapı 1.70-1.80 mm ve dikey çapı 1.85-1.95 mm olup, 

kenarları dikey olarak ovaldir. Optik disk boyutları genel populasyonda bu ortalama 

değerlerin çok dıĢında farklılıklar gösterebilmektedir. Optik disk alanı normal kiĢilerde 

2.1-2.7 mm2  arasında olmasına karĢın genel popülasyonda 0.80-6.00 mm2 gibi 

büyük sapmalar göstermektedir.41  
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Refraksiyonun +5/-5 D arasında olduğu durumlarda optik disk boyutları refraksiyon 

kusurlarından bağımsız olup bu sınırların dıĢında optik disk yüksek hipermetropide 

küçük ve miyopide büyük olma eğilimindedir.42 Siyah ırkta beyaz ırka göre optik disk 

boyutları daha büyüktür.43 

Nöroretinal Halka (Rim) Boyutları ve Optik Disk Çukurluğu 

Optik siniri oluĢturan RGH aksonları skleral kanal düzeyinde bulunan lamina 

kribrozadaki açıklıklardan geçerken sinirin orta kısmında bir “çukurluk” 

oluĢturmaktadırlar. Bu çukurluk ile optik disk kenarı arasındaki pembe halka nöral 

doku olup “nöroretinal halka” olarak adlandırılmaktadır. Nöroretinal halka optik disk 

boyutlarının aksine yatay olarak oval görünümde olup burada “ISNT kuralı” geçerli  

olmaktadır. Normal optik diskte nöroretinal halka en geniĢ olarak inferiorda bundan 

sonra sırası ile superiorda, nazalde ve temporalde izlenmektedir.36,39,40 Nöroretinal 

halka alanı normalde 1.4-2.0 mm2 arasındadır.44 Diğer optik disk parametrelerinde 

olduğu gibi nöroretinal halka alanı da optik disk alanı ile yakın iliĢki içerisinde 

bulunmaktadır. Nöroretinal halka ile disk alanı arasındaki iliĢki, optik disk boyutları, 

akson sayısı ve lamina kribroza deliklerinin total alanı ile bağlantı içerisindedir.36,40 

Morfolojik olarak glokom tanısında nöroretinal halka alanı en önemli tanı 

kriterlerinden birini teĢkil etmektedir. Optik disk çapının normal populasyonda önemli 

farklılıklar göstermesi nedeni ile normal ve erken glokomatöz hasarın saptanmasında 

optik disk boyutlarına göre nöroretinal halka değerlendirilmesi uygun olmaktadır.45 

Lamina kribrozanın optik diskin değiĢik kadranlarında farklı yapıda olması 

nöroretinal halka morfolojisini önemli olarak etkilemektedir. Üst ve alt kutuplarda 

lamina kribroza delikleri daha geniĢ olup  bağ dokusu desteği daha az bulunmaktadır. 

Bundan dolayı erken glokomatöz hasar öncelikle ve seçici olarak üst ve alt yarıdaki 

sinir liflerinin harabiyetine bağlı olarak geliĢmektedir. Bu durum da glokomun 
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ilerlemesi sırasında nöroretinal halkanın vertikal olarak geniĢlemesine yol 

açmaktadır. Normalde optik diskin dikey oval ve nöroretinal halkanın yatay oval 

olması nedeni ile optik disk çukurluğu da yatay olarak geniĢ olmaktadır. Optik disk 

çukurluğunun ortalama alanı 0.72 mm2, ortalama dikey çapı 0.77 mm olup yatay çapı 

bundan %7 daha fazladır. Normalde fizyolojik çukurluğun optik diske oranı (c/d) 

0.3‟dür. Genelde ortalama dikey c/d oranı 0.42, yatay c/d oranı 0.50 üstünde 

olmamaktadır. Normal populasyonda ancak %7‟den daha az oranda daha geniĢ 

dikey c/d oranı mevcuttur.36,40  Siyah ırkta c/d oranı daha geniĢ olma eğilimindedir. 

Optik sinirin geçtiği sklera kanalının büyük veya küçük olması c/d oranlarını önemli 

olarak etkilemektedir. Daha geniĢ optik diskte daha geniĢ c/d oranı mevcut olup daha 

küçük diskte c/d oranı daha küçük olmaktadır.46  

Peripapiller Bölge 

Optik disk çevresini sklera halkası kaplamaktadır. Sklera halkası içte 

koriosklera kanalı ve dıĢta retina pigment epiteli ile sınırlıdır. Bu halkanın çevresinde 

ise “alfa” ve “beta” zonları olmak üzere iki adet peripapiller alan mevcuttur. Periferde 

yer alan alfa zonu koriyoretina dokusunun incelmesi ile karakterizedir. Daha iç 

kısımda optik disk kenarında yer alan beta zonu ise retina pigment epiteli ve 

koriyoretina atrofisi ile karakterizedir. Normal kiĢilerde alfa ve beta zonu temporal 

alanda yer almaktadır. Alfa zonu normal populasyonda sık olarak görülürken beta 

zonu glokomatöz optik atrofinin ciddiyeti i le orantılı olarak değiĢmektedir.39,40 

Retina Sinir Lifi Tabakası 

Retina üzerinde ganglion hücrelerinin aksonlarının oluĢturduğu ince tabakaya  

“RSLT” denmektedir. Periferik retinadan gelen sinir lifleri optik disk baĢına ulaĢtığında 

derinde yer alırken optik diske yakın olarak gelen lifler ise daha yüzeyde vitreusa 

yakın yerleĢimde bulunmaktadırlar.39,40 Retina içinde sinir lifi tabakasının dağılımı 
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bölgelere göre farklılık göstermektedir. Üst ve alt temporal yarıdan gelen sinir lifleri  

makula çevresinden dolaĢarak ark Ģeklinde optik diske uzanmaktadırlar. Bu lifler 

horizontal meridyende birleĢmemektedirler ve basamak oluĢturmaktadırlar. Nazalden 

gelen lifler radial olarak optik diske girmektedirler. Makuladan gelen lifler yatay olarak 

makülopapiller demeti oluĢturmaktadırlar.36,40 

RSLT‟deki defektler oftalmoskopik olarak kırmızıdan yoksun (yeĢil) ıĢıkta daha 

iyi gözlenmektedir.36,39,40  OCT ve HRT gibi cihazlarla da değerlendirilebilmektedir. 

2.2.2 Glokomatöz Optik Disk ve RSLT DeğiĢiklikleri 

Optik Disk Çukurluğu ve Nöroretinal Halkada DeğiĢiklikler 

Glokomdaki primer patoloji ganglion hücre kaybı olup bu kayıp devam ettikçe, 

nöral halkadaki nöral doku azalırken optik disk çukurluğu da geniĢlemektedir. Bu 

geniĢleme dikey meridyende lamina kribroza deliklerinin daha büyük olması ve 

destek yapısının azlığı nedeni ile daha belirgin olmaktadır.39,40 

Optik disk çukurluğunun konsantrik olmayan Ģekilde vertikal olarak 

geniĢlemesi erken glokomatöz hasar için tipik olup normal gözlerde her iki göz 

arasında optik disk asimetrisi görülmemektedir. Normal populasyonun sadece % 

7‟sinde c/d asimetrisi 0.2‟den fazla olup c/d oranı 0.5 üzerinde olan ve iki göz 

arasındaki fark 0.2‟den fazla olan olguların glokomatöz optik disk değiĢiklikleri 

yönünden incelenmesi gerekmektedir.36,39,40 

Normal Ģartlar altında lamina kribrozadaki delikler sinir lifleri tarafından 

kapatıldığı için görülmemektedirler. Glokomda sinir lifleri kaybı ilerlemesi ile özellikle 

disk kenarı boyunca delikler görülür hale gelmektedir. Buna “laminar nokta belirtisi” 

denmektedir. Glokomatöz optik sinir hasarının en kolay saptanan bulgularından birisi 

olmasına karĢın normalde de görülebilmektedir. Ayrıca lamina kribrozada incelme ve 

arkaya doğru çanaklaĢma glokomun önemli bulgularından birini oluĢturmaktadır. 
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Oftalmoskopik olarak lamina kribrozanın arkaya doğru çanaklaĢması optik disk 

çukurluğunda derinlik artıĢı olarak fark edilebilmektedir. Bu durum özellikle üst ve alt 

kadranlarda daha belirgindir ve kum saati görünümünü oluĢturmaktadır.40  

Glokomda lokalize ve diffüz olmak üzere iki tipte nöral halka kaybı 

bulunmaktadır. Diffüz kayıplarda halka tüm kadranlarda konsantrik olarak 

incelmektedir. Lokalize defektler ise nöral halkada belli bir bölgede incelme veya total 

kayıp Ģeklinde ortaya çıkmaktadırlar. Üst kadranda  ve çoğunlukla alt kadranda 

kayıplar olarak görülmektedirler.39,40 

Optik diskte çukurlaĢma ve soluklaĢma glokomatöz harabiyetin ortak 

belirtilerini oluĢturmaktadır. Glokomatöz çukurlaĢmada alt ve üst bölge nazal ve 

temporal bölgeden daha geniĢ olmaktadır. Optik disk çukurlaĢmasının renk 

değiĢikliklerine göre değil, kontür değiĢikliklerine göre yapılması daha uygun 

olmaktadır. Çünkü glokomlu gözlerde erken dönemde çukurlaĢma, solukluğu 

geçmektedir ve nöroretinal halkanın kontür değiĢiklikleri solukluğa göre daha ön 

planda bulunmaktadır. Glokomatöz olmayan optik atrofilerde ise kontür değiĢikliği 

olmadan diffüz solukluk ön planda olmaktadır.39,40 

Damarsal DeğiĢiklikler 

Optik diskte oluĢan damarsal değiĢiklikler çoğunlukla glokom için tipik 

olmasına karĢın normalde de ortaya çıkabilmektedirler. Optik diskten çıkan 

damarlardaki ”nazalizasyon” önemli bir glokomatöz optik disk değiĢikliğini 

oluĢturmaktadır. Optik disk çukurluğu geniĢledikçe damarlar nazale doğru yer 

değiĢtirmektedirler. Nöral dokunun çok inceldiği veya yok olduğu durumlarda retina 

damarları çukurluk kenarında dirsek yapmaktadırlar. Buna “süngü belirtisi” 

denmektedir. Sirkumlineer damarlar optik disk kenarı boyunca kıvrımlı olarak 

ilerleyen santral retinal arter ve venlerin dallarıdır. Optik diskte çukurluğun artması ile 
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beraber optik disk çukurluğu damarlardan daha geride kalmaktadır ve damarlar ile 

çukurluk arasında soluk boĢluk ortaya çıkmaktadır. Bu duruma ”sirkumlineer 

damarların açılması” denmektedir. Glokom ile beraber optik diskten çıkan damarlarda 

“daralma” saptanabilmektedir. Yine optik disk baĢındaki damarlarda tıkanmaya bağlı 

olarak “kollateral damar” oluĢumu ortaya çıkabilmektedir.39,40  

Optik disk üzerindeki “iğ Ģeklinde kanamalar” gene llikle alt temporal yarıda 

görülüp erken glokomatöz harabiyetin önemli bir habercisi olmaktadırlar. Bu 

kanamalar normal kiĢilerde %1 oranında görülmekte ve genellikle diyabetik 

retinopati, arka vitreus dekolmanı ile birlikte görülmektedirler.39,40 

Kanama bölgesinde daha sonra disk çukurluğunda çentiklenme ve görme 

alanı defekti olma ihtimali yüksek olmaktadır.47 

Peripapiller  Atrofi 

Peripapiller bölgede atrofi oluĢma oranı glokomlu olgularda normal 

populasyona göre daha fazladır. Genel populasyonda peripapi ller atrofi en sık olarak 

alt temporal bölgede görülmektedir. Nazal bölgede ortaya çıkması normal 

populasyonda çok nadir iken glokomlu olgularda sıklıkla nazalde görülmektedir. Beta 

zonunda geniĢ atrofilerin görülmesi normal populasyonda çok nadir iken, glokomlu 

olgularda daha sık olmaktadır.48 

Retina Sinir Lifi Tabakası Kaybı 

Ġlk defa 1973 yılında Hoyt ve Frisen glokomlu olgularda RSLT defektlerini 

saptamıĢlardır.49 Glokom hastalarında RSLT‟de lokalize ve yaygın kayıplar 

izlenmektedir. Lokalize kayıplar glokoma daha özgü olup kolay tanınmaktadır. 

Lokalize defektler genellikle ince yarık Ģeklindeki defektler olarak baĢlayıp zamanla 

daha da geniĢleyerek kama Ģeklindeki defektleri oluĢturmaktadırlar. RSLT‟nin diffüz 
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kaybına bağlı olarak diffüz defektler de görülebilmektedir. Genellikle sinir lifi  

tabakasının total atrofisine iĢaret etmektedirler.40 

Normal populasyonda RSLT defektleri prevalansı <% 3‟tür, izlenmeleri büyük 

olasılıkla patolojiye iĢaret etmektedir. Glokomda yerel RSLT defektleri en sık alt 

temporalde daha sonra da üst temporalde görülmektedirler. Görülme sıklığı 

glokomun erken döneminden orta dönemine ve geç dönemine doğru artmaktadır.36 

2.3.Glokomda Görme Alanı Defekt Tipleri 

Glokomatöz görme alanı kayıpları RSLT‟nin anatomik yapısına uygunluk 

göstermektedir. Bu nedenle glokomatöz görme alanı kayıpları çoğunlukla lokalizedir, 

horizontal meridyeni aĢmazlar, genellikle kör noktanın nazalinden baĢlarlar ve 

çoğunlukla santral 300‟lik alanda saptanırlar. 

Glokomda görme alanı kayıpları 2 ana gruba ayrılırlar.50 

1.Lokalize defektler: Glokom için tipiktirler ve hasar gören RSLT‟ye uyum 

gösterirler. 

a. Parasantral skotom: Fiksasyondan 100„lik alan içinde ortaya çıkan rölatif 

veya absolü defektlerdir. Erken dönemde kör nokta ile bağlantılı değildir. Kör nokta  

ile birleĢtiğinde “Seidel skotomu” adını alır. 

b. Nazal basamak: Glokomun erken dönem bulgularından olup, horizontal 

meridyenin diğerine göre rölatif depresyonunu ifade eder. Parasantral alan dıĢındaki 

periferik arkuat liflerin oluĢturduğu defekttir. Glokomda retinanın üst ve alt yarısında 

sinir lifi harabiyeti her zaman simetrik olarak seyretmez. Bu lifler anatomik olarak 

horizontal meridyende birleĢmedikleri için sinir lifi defektleri üst ve alt kadranın 

temporalinde basamak Ģeklinde defektler oluĢtururlar. Görme alanında nazal 

basamak olarak algılanırlar. 
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c. Arkuat veya Bjerrum skotomu: Ġzole parasantral skotomlar Bjerrum alanı 

içinde geniĢleyerek kör noktadan baĢlayıp makula çevresinden dolaĢarak nazalde 

fiksasyonun 50  yakınına doğru ilerleyerek arkuat skotomu oluĢtururlar. Glokomun ileri  

dönemlerinde alt ve üst arkuat skotomlar birleĢerek çift arkuat veya halka skotomları 

oluĢtururlar. Son evrede ise glokoma en dirençli olan papüllomaküler ve nazal 

bölgeden gelen sinir liflerinin sağlam kalan demetlerinin oluĢturduğu küçük bir santral 

ve temporal adacık kalır. 

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

direkt olarak optik diske ulaĢtığı için kör noktanın temporalinde sektör Ģeklinde 

defektlere yol açarlar. Nazal liflerin harabiyeti ile oluĢurlar. Genellikle nadirdirler .  

2. Diffüz kayıplar: Genel retinal duyarlılık kaybı olarak ortaya çıkarlar. Daha 

nadir görülürler ve belli bir sinir lifi demeti kaybı yapısında değildirler. Aynı tip 

defektler miyosis ( 3 mm altında pupilla ), media opasiteleri, düzeltilmemiĢ refraksiyon 

ve diffüz retina hastalıkları sonucu da ortaya çıkabilirler.40 

Glokomda Görme Alanı Defektlerinin Evrelendirilmesi 51 

Erken glokomatöz görme alanı defekti kri terleri 

1. Ortalama sapma (MD) -6  desibel (dB) altındadır. 

2. Pattern deviasyon Ģemasında % 25‟den az noktada  % 5 altında depresyon 

vardır ve % 15‟den az noktada bu depresyon  % 1‟in  altındadır. 

3. Santral 50 içinde yer alan bölgede hiçbir noktada duyarlılık 15 dB altında 

değildir. 

Orta düzeyde glokomatöz görme alanı defekt kriterleri  

1. MD -6 dB ile -12 dB arasındadır. 

2. Pattern deviasyon Ģemasında % 50‟den az noktada  % 5 ve altında 

depresyon vardır ve % 25‟den az noktada bu depresyon  % 1‟in altındadır. 
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3. Santral 50 içinde yer alan bölgede hiçbir noktada retinal duyarlılık 0 dB veya 

altında değildir. 

4. Santral 50 içinde sadece bir yarım alanda bir noktada retinal duyarlılık 15 dB 

altındadır. 

Ġleri düzeyde glokomatöz görme alanı defekt kriterleri 

1. MD -12 dB‟den daha kötüdür. 

2. Pattern deviasyon Ģemasında % 50‟den fazla noktada  % 5 ve altında 

depresyon vardır ve % 25‟den fazla noktada bu depresyon  % 1‟in altındadır. 

3. Santral 50 içinde herhangi bir noktada retinal duyarlılık 0 dB‟dir.  

4. Santral 50 içinde her iki yarım alanda da retinal duyarlılık 15 dB altındadır. 

 

2.4.Glokomatöz Hasarın Patogenezi 

Histolojik bir seviyede, erken glokomatöz çanaklaĢma aksonlar, kan damarları 

ve glial hücrelerin kaybı ile oluĢur. Doku kaybı lamina kribroza seviyesinden baĢlıyor 

gibi görünmektedir ve laminar tabakanın sıkıĢması ve füzyonu ile iliĢkilidir. Bu durum 

en çok optik disk üst ve alt kutuplarında belirgindir. Optik sinirin yapısal değiĢiklikleri 

saptanılabilir bir fonksiyonel kayıptan önce gelebilir. Daha çok ilerlemiĢ glokomda 

doku harabiyeti kribriform tabakanın arkasında uzanır ve lamina arkaya doğru 

yaylanır.39 

Glokomatöz optik nöropatinin geliĢiminde iki hipotez ortaya çıkmıĢtır.  

1. Mekanik teori  

Ġlk defa 1858 yılında Mueller tarafından ortaya atılan bu teoride yüksek GĠB 

sklera duvarında gerilim oluĢturur. Lamina kribrozanın her bölgesi bu gerilime eĢit 

direnç göstermez. Lamina kribrozadaki delikler üst ve alt kutuplarda daha geniĢtir. 

Buradan geniĢ çaplı sinir lifleri geçer. Bu bölgede kollajen doku desteğinin daha az 
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olması lamina kribrozanın distorsiyonuna ve arkaya doğru çukurlaĢmasına neden 

olur. Lamina kribrozada oluĢan distorsiyon lateral genikulat nükleusa doğru olan 

aksoplazmik akımı bozar ve optik atrofiye neden olur.39,52 

2. Ġskemik teori  

Glokomatöz hasarın her zaman yüksek GĠB değerlerinde ortaya çıkmaması ve 

GĠB‟in düĢürülmesine rağmen glokomatöz optik nöropatinin devam etmesi GĠB 

yüksekliği dıĢında bazı diğer faktörlerin de rol oynadığını düĢündürmektedir. GĠB‟e 

bağlı olmayan baĢlıca faktörler; optik sinir baĢının perfüzyon bozukluğu, anormal 

vasküler direnç, sistemik hipotansiyon ve diğer faktörlerdir. Oküler kan akımı, 

perfüzyon basıncı ile doğru, vasküler direnç ile ters orantılıdır. Retina dokularındaki 

kan akımı otoregülasyon denilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve 

renin anjiotensin sistemi) ve metabolik faktörlerle idare edilir.52 

Damarsal otoregulasyondaki bir bozukluk GĠB artıĢından dolayı optik sinir kan 

akımında azalma ile sonuçlanabilir. Buna alternatif olarak, normal bir GĠB 

seviyesinde olsa bile sistemik hidrodinamiklerdeki değiĢiklikler, perfuzyonda azalma 

ile sonuçlanabilir. Böyle bir damarsal düzensizlik, örneğin anormal damarlar veya 

dolaĢımda bulunan vazoaktif maddeler ile iliĢkili olabilir. Glokomatöz optik nöropati  

hakkındaki güncel düĢünceler, muhtemelen hem vasküler hem de mekanik faktörlerin 

hasara katkısı olduğunu i leri sürmektedir.39 

 

PAAG‟ de RGH ölüm mekanizmaları; 

Glokomlu gözde GĠB artıĢına bağlı olarak ortaya çıkan akson hasarı eksitatör  

aminoasit olan glutamatın artıĢına neden olur. Glutamat düzeyindeki artıĢ NMDA 

reseptörlerini aktive eder. NMDA reseptörlerinin aktive olması ile NO sentetaz (NOS) 

enzimi aktive olur. 
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Nitrik Oksit (NO) bir mesaj mediatörüdür ve hem fizyolojik olaylarda hem de 

glokomda rol alır. NO retinada rod, bipolar, amakrin ve ganglion hücreleri arasında 

fizyolojik mediatördür. NO, NOS enzimi tarafından sentezlenir.  NO, serbest oksijen ile 

birleĢir ve çok güçlü bir toksin olan peroksinitrit anyonlarını oluĢturur. Peroksinitrit 

anyonlarının apopitozise yol açtığı gösterilmiĢtir ve bu nedenle NO glokomda RGH 

ölümünde önemli bir mediatördür.53 

Nörotrofik faktörler aksonal geri taĢıma ile beyinden RGH‟ne gelen yaĢam 

sinyalleridir. Nöron hasarı olduğunda aksonal nörotrofik faktör taĢınması artar. Ancak 

akson basısı devam ettiği sürece beyinden RGH‟ye ulaĢan nörotrofik faktörlerde 

azalma olur. Bu durumda RGH‟ye yaĢam sinyalleri ulaĢmaz ve hücre ölümü 

hızlanarak devam eder. 

Glokomda retrograt nörotrofik faktör (“Brain derived neurotrophic factor” 

BDNF) akımının olmaması RGH ölümü için önemli bir nedendir. NMDA 

reseptörlerinin glutamat tarafından aktive edilmesi, hücreler için enerji kaynağı olan 

mitokondrilerde NO artıĢına ve mitokondride serbest radikal süperoksit anyonu ve 

peroksinitrit oluĢumuna yol açar. Bu aktivasyon apopitozis olarak isimlendirilen 

inflamasyonsuz hücre ölümünün baĢlangıcıdır. Apopitozis normal ortamda 

planlanmıĢ hücre ölümü iken glokomda erken aktive edilmiĢ olur.52,53 

NMDA reseptörlerinin uyarılması kalsiyum yükselmesine ve kalsiyuma bağımlı 

hücre içi enzim sisteminin çalıĢmasına neden olur. Kalsiyum artıĢı sonucunda 

“Asparte specific cysteine”proteinleri- “caspase” sistemi aktive olmakta ve hücre içi 

yıkım baĢlamaktadır.53 

Glokomda erken dönemde sinir lifi harabiyeti ve ileri dönemde RGH ölümü, tek 

bir mekanizma ile açıklanamayacak birçok faktörün rol oynadığı karmaĢık olaylar 

dizisidir.53 
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2.5. KONFOKAL TARAYICI LAZER OFTALMOSKOP  

Konfokal (aynı odaklı) laser görüntüleme iĢlemleri, ilk defa 30 yıl önce biyolojik 

ve endüstriyel örneklerin optik kesitlerinin alınmasında geliĢtirilmiĢtir. Bu yöntem, 

1989 yılında oftalmolojide kornea, retina ve özellikle OSB analizinde kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır.54,55 

ÇalıĢma prensibi 

OSB‟nin topografik inceleme yöntemi olan HRT, optik diskin ve peripapiller 

retina bölgesinin üç boyutlu görüntülerini elde edebilen ve elde edilen görüntülerin 

analizini yapabillen bir konfokal tarayıcı laser oftalmoskoptur. HRT‟de konfokal 

görüntülerin elde edilebilmesi için retina üzerine 670 nm diod laser ıĢını 

gönderilmektedir. Optik aks (z aksı) boyunca gönderi len ıĢının yönü, aletin içinde 

salınım hareketi yapan aynalar tarafından belli aralıklarla değiĢtirilmekte ve optik 

eksene dik (x ve y aksı) olacak Ģekilde yön değiĢtirilerek, retina iki boyutlu kesitler 

halinde taranmaktadır. Her noktadan yansıyan ıĢın miktarı bir dedektör yardımı ile 

ölçülmektedir. Konfokal optik sisteminde, dedektörün önüne küçük bir diyafram 

yerleĢtirildiği için odak alanının dıĢına yansıyan ıĢınlar engellenirken, sadece odak 

düzleminden yansıyan ıĢınlar ölçülmektedir. Odak düzleminin farklı yerlerinden optik 

kesit görüntüsü alınarak, üç boyutlu görüntüler elde edilmektedir. Üç boyutlu 

görüntülerde, yansıyan ıĢının miktarının dağılımından retina yüzeyinin nok tasal 

olarak yüksekliği saptanmaktadır.36,55 

HRT, ilk tarayıcı laser oftalmoskop olarak 1991 yılında glokom tanısında 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 1999 yılında Heidelberg Eye Explorer (HEYEX) bilgisayar 

programı ile HRT II üretilmiĢ ve 2005 yılında Advanced Glaucoma Analysis 3.0 

sistemi ilavesi ile HRT 3 glokom tanı ve takibinde güncel olarak kullanılmaya devam 

etmiĢtir.55 
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HRT III, her 1 mm‟de 16 olmak üzere 4 mm‟lik derinlik alanında toplam 64 

görüntü planı oluĢturmaktadır. HRT III i le merkezde optik disk olacak Ģekilde 15ºx15º‟ 

lik peripapiller alan incelenmektedir. Uzunlamasına görüĢ alanı 1 ile 4 mm 

arasındadır. Ġki boyutlu görüntülemeye yaklaĢık 25 ms‟de, üç boyutlu görüntü 

analizine  yaklaĢık 1-6 sn arasında ulaĢılmaktadır. Dijital rezolüsyon transvers olarak 

10-26 μm/ piksel, longitudinal olarak ise 62 μm/piksel arasındadır. Odaklama aralığı 

±12 Dioptri (D)‟dir.36,55 

Görüntü Alınması 

Hastada uygun baĢ ve çene pozisyonu sağlandıktan sonra sferik refraksiyon 

kusurları için cihaz üzerindeki odaklama ayarları yapılarak görüntü netliği 

sağlanmaktadır. Pupilla 1 mm altında olmadıkça dilatasyona gerek olmamaktadır. 

Fakat ortam opasitelerinde uygun görüntüler elde edilebilmesi için pupilla 

dilatasyonuna ihtiyaç duyulabilir. Alet hastanın gözüne 10 mm‟ye kadar 

yaklaĢtırıldıktan sonra aĢağı yukarı ve sağa sola doğru ayarlamalar yapılarak pupilla 

ortasında kırmızı laser ıĢığının yuvarlak bir halka oluĢturması sağlanmaktadır. 

Halkanın düzgün olarak yerleĢtiği durumda hasta nazaldeki yeĢi l fiksasyon noktasını 

görmektedir. Genellikle 7 sn içinde bir ön tarama ve üç adet konfokal tarama 

yapılmaktadır. Üç otomatik tarama serisi, üç topografik analiz Ģemasına 

dönüĢtürülmektedir. Tarama sırasında ekrandaki görüntü kalite çizgisinin mümkün 

olduğunca sağa kayacak Ģekilde yeĢil renkte olması gereklidir. Elde edilen 

görüntünün topografik analizi için, standardt sapmanın (SD) 40 μm altında olması 

gerekmektedir. Genel olarak SD; 10 μm altında ise mükemmel, 10-20 μm arasında 

ise çok iyi, 20-30 μm arasında ise iyi, 30-40 μm arasında ise kabul edilebilir, 40-50 

μm arasında ise zayıf ve 50 μm üstünde ise çok zayıf olarak değerlendirilmektedir.55 
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Görüntülerin Analizi  

Alınan üç görüntü alet tarafından iĢlenerek ortalama topografik imaj haritası 

oluĢturulmaktadır. Laser monokromatik bir ıĢın olduğu için elde edilen görüntü de 

öncelikle monokromatik olmaktadır. ĠĢlenen görüntü üzerinden topografik ve yansıma 

(Reflectance) haritaları oluĢturulmaktadır.55 

 

Topografik Harita 

384x384=147.456 piksel alan üzerinden lokal yükseklik ölçümü yapılmaktadır. 

Optik disk ve retinanın yüzey kontürünün yükseklik bilgilerine göre yalancı bir renk 

kodlama haritası oluĢturulmaktadır. Aydınlık alanlar derin bölgeleri, karanlık alanlar 

ise kabarık bölgeleri iĢaret etmektedir. Yalancı renk kodlamasına göre yüksek alanlar 

koyu kırmızı, derin alanlar ise açık sarı renkte gösterilmektedir.55  

Yansıma (Reflectance) Haritası 

IĢığın, retina yüzeyinden yansıma derecesine göre yalanc ı bir renk kodlaması 

oluĢturulmaktadır. Yüksek yansıma gösteren alanlar açık renk, düĢük yansıma 

gösteren alanlar ise koyu renk olarak derecelendirilmektedir. Yansıma imajı özellikle 

kontür çiziminde kullanılmaktadır.55 

Kontür Çizimi 

Yansıma haritası üzerinde optik sinirin kenarlarının belirlenmesi iĢlemidir. 

Kontür noktalarının, skleral halkanın iç kenarına yerleĢtirilmesi gerekmektedir. Kontür 

noktası olarak genellikle 4-6 arasında nokta iĢaretlenmektedir. Kontür çizgisi kabul 

edildikten sonra retina yükseklik değiĢim Ģekli (retinal height variation contour) 

oluĢmaktadır. Topografik ve yansıma imajlarının altında yer alıp yeĢil bir çizgi 

Ģeklinde, optik disk kenarındaki kontür çizgisi boyunca sinir lifi  tabakası kalınlığını 

göstermektedir. Bu yeĢil çizginin altında kırmızı renkte referans çizgisi bulunmaktadır. 
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YeĢil kontür çizgisi daima kırmızı referans çizgisinin üstünde kalmaktadır. Bu Ģekilde 

değil ise kontür çizgisi düzgün pozisyonda değil demektir. Normal RSLT kalınlık 

dağılımı ISNT kuralına uymaktadır. Alt ve üstte daha kalın olacak Ģekilde çift hörgüç 

(double hump) yapısındadır. Glokomda RSLT inceldiğinde retinal kontür çizgisi 

düzleĢerek kırmızı referans çizgisine doğru yaklaĢmaktadır.55 

Referans planı 

Referans planı, papillomaküler demet (350°-356°) bölgesinde kontür çizgisi 

hizasında peripapiller retina yüzeyinden 50 μm derinde alet tarafından çizilen yatay 

bir çizgidir. Teorik olarak, papillomaküler bölgenin glokomdan en geç etkilenen bölge 

olması bu bölgede ölçümün yapılmasına neden olmaktadır. Daha sonra alet 

stereometrik parametereler ve Moorfields Regresyon Analizi (MRA) iĢlemlerini 

yapmaktadır.55 

A. Stereometrik Parametereler 

Kontür çizgisi kabul edildikten ve referans planı oluĢturulduktan sonra alet 

tarafından stereometrik parametreler hesaplanmaktadır. Standart yazılımda yer alan 

stereometrik parametreler Ģunlardır; 

Disk Alanı (Disc Area , DA): Kontür çizgisi içindeki disk alanıdır.  

Normal populasyonda DA çok önemli varyasyonlar göstermektedir. 

Stereometrik parametrelerin değerlendirilmesi sırasında DA göz önünde tutulmalıdır. 

Küçük optik diskler glokomlu olsalar bile çukurluk alanı normalden daha düĢük 

olabilmektedir. Büyük optik disklerde de çukurluk alanı fazla olmasına rağmen 

glokomatöz hasar oluĢmayabilmektedir. DA 1.6 mm2 altında ise küçük disk; 1.6-2.6 

mm2 arasında ise normal (average) disk; 2.6 mm2 üstünde ise büyük disk Ģeklinde 

sınıflandırılmaktadır. 
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Çukurluk alanı (Cup area, CA): Optik disk çukurluğunu ifade eder ve kontür 

çizgisi ile çevrelenmiĢ, referans planının altındaki kısımdır. Referans planı altındaki 

kırmızı bölge olarak renklendirilmiĢtir. 

Nöroretinal halka alanı (Rim Area, RA): Kontür çizgisi ile çevrelenmiĢ referans 

planı üstündeki bölgedir. Eğimli bölge mavi ve yatay bölge yeĢil olarak 

renklendirilmiĢtir. 

Çukurluk/disk oranı (Cup/Disc Area Ratio, CDAR): Optik disk alanı ile disk 

çukurluğu alanı arasındaki orandır. 

Nöroretinal halka/disk alanı oranı (Rim/Disc Area Ratio): Nöroretinal halka ile 

disk alanı arasındaki orandır. 

Çukurluk hacmi (Cup Volume, CV): Optik disk çukurluğunun hacmidir. Kontür 

çizgisi ile çevrili ve referans planı altında kalan alandır.  

Nöroretinal halka hacmi (Rim Volume, RV): Referans planı üstünde ve kontür 

çizgisi içinde kalan alanın hacmidir. Topografik imajda yeĢil (yatay) ve mavi (eğimli) 

bölgeler olarak belirtilirler. 

Ortalama çukurluk derinliği (Mean Cup Depth, MCD): Kontür çizgisi içinde 

optik disk çukurluğunun ortalama derinliğidir. 

Maksimum çukurluk derinliği (Maximum Cup Depth, MxCD): Kontür çizgisi 

içinde optik disk çukurluğunun maksimum derinliğidir. 

Yükseklik değiĢim Ģekli (Height Variation Contour, HVC): Kontür çizgisi 

boyunca retinal yüzey yükseklik değiĢimleri veya en yüksek ve düĢük nokta lar 

arasındaki farktır. Referans planından bağımsızdır. 

Çukurluk Ģekil ölçümü (Cup Shape Measure, CSM): Optik disk çukurluğunun 

üç boyutlu Ģeklinin ölçümüdür. Matematiksel olarak (-) değer normali, (+) değer ise 

glokom ihtimalini gösterir. 
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Ortalama retina sinir lifi tabakası kalınlığı (Mean RNFL Thicknes, MRNFLT): 

Kontür çizgisi boyunca ortalama RSLT kalınlığıdır. Referans planı ile retinal yüzey 

arasındaki mesafedir. 

Retina sinir lifi tabakası çapraz kesit alanı (RNFL Cross Sectional Area, 

RNFLCSA): Kontür çizgisi boyunca RSLT kalınlık alanını i fade eder. 

Lineer çukurluk/disk oranı (Linear Cup/Disc Ratio-LCDR) : Ortalama 

çukurluk/disk çap oranıdır. Çukurluk/disk alan oranının kareköküdür. 

Maksimum kontür yüksekliği (Maximum contour elevation): Kontür çizgisi 

boyunca peripapiller retinal yüzeyinin ortalama yüksekliğine bağımlı olarak saptanan 

en yüksek retinal yüzeyi ifade eder. 

Maksimum kontür düĢüklüğü (Maximum Contour Depression): Kontür çizgisi 

boyunca retina yüzeyinde peripapiller retinal yüzeyin ortalama yüksekliğine bağımlı 

olarak saptanan en düĢük yerdir. 

ġekil çizgisi modülasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-

Superior): Temporal kadran ile temporal superior oktant (dairenin 1/8‟i) bölgeleri  

boyunca retina yüzey çizgisi ortalama yükseklik farklılıklarını i fade eder. 

ġekil çizgisi modülasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-Inferior: 

Temporal kadran i le temporal inferior oktant boyunca retina yüzey çizgisi ortalama 

yükseklik farklılıklarıdır. 

FSM ayırımlı fonksiyon değeri (FSM Discriminant Function Value): Pozitif 

değer saptandı ise optik sinir bulguları normaldir. 

RB ayırım fonksiyon değeri (RB Discriminant Function Value): Pozitif değer 

saptandı ise optik sinir bulguları normaldir. 

Ortalama değiĢkenlik (Average Variability-SD) : Kontür çizgisi içinde bulunan 

tüm noktaların ortalama değiĢkenlikleridir. 
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Referans yüksekliği (Reference Height): Peripapiller retinal yüzey ortalama 

yüksekliğine göre referans planının lokalizasyonunu verir.  

Hastaların takibinde, belirtilen parametrelerden RA, RV, HVC, MRNFLT, CSM 

daha önemlidir.55 Ancak, gözler arasındaki değerler açısından fizyolojik değiĢkenlik 

olduğu, normal gözle hafif, orta ve i leri düzey glokomdaki parametre değerlerinin 

çakıĢabileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle, muayene edilen gözün normal ya da 

glokom olup olmadığına ileri düzeyde durumlar dıĢında tek bir parametre değeriyle 

karar verilemez. Birkaç parametre birlikte değerlendirilmelidir.  

B. Moorfields Regresyon Analizi (MRA) 

HRT, OSB‟de tüm (global) ve lokalize (segmental) olarak aynı yaĢ grubunda 

normal olgular ile matematiksel olarak karĢılaĢtırma yaparak değerlendirme 

yapabilmektedir. Wollstein ve ark.56,  global olarak ve optik diskin 6 segmentinde 

optik disk alanı ile nöroretinal halka (rim) alanının logaritması arasında lineer 

regresyon analizini aynı yaĢ normal grup ile karĢılaĢtırarak MRA‟nın HRT ölçüm 

parametreleri arasına girmesini sağlamıĢlardır. 

Hastanın nöroretinal halka alanı %95 uyumlu ise yeĢil ok iĢareti olarak belirtilip 

normal sınırlar içindedir. Yani, normal gözlerin %95‟inin nöroretinal halka değeri bu 

interval çizgisinin üstünde yer almaktadır. %99 ile %95 arasında ise sarı ünlem iĢareti 

olarak belirtilip sınırda olgu anlamındadır. Yani, normal gözlerin %99‟unda nöroretinal 

halka değeri bu interval çizgisinin üstünde kalmaktadır. Bu değer, %99.9 ve üzerine 

giriyorsa kırmızı çarpı olarak belirtilip normal dıĢıdır. Yani, normal gözlerin 

%99.9‟unda nöroretinal halka değeri bu interval çizgisinin üstünde kalmaktadır. Bu 

matematiksel analiz, çıktılarda yeĢil ve kırmızı dikdörtgen çubuklar olarak 

gösterilmektedir. Üstteki kırmızı kısım arttıkça, nöroretinal halkanın normal olma 

ihtimali düĢmektedir.55 
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Moorfields regresyon analizinin normal grup sayısı HRT 3 aletinde sayısal 

olarak arttırılmıĢtır.57 Olgu sayısı 733 Beyaz ırk, 215 Afrikalı orijinli ve 104 Hintli gözü 

olarak değiĢtirilmiĢtir. Bu olguların hepsinin refraksiyon kusurları ±6 D arasındadır ve 

optik disk alanları Beyaz ırkta 1.0 ile 3.6 mm2, Afrika orijinlilerde 1.4 ile 3.4 mm2 ve 

Hintliler arasında ise 0.9 ile 4.1 mm2‟dir. Bu değerlerin dıĢındaki parametrelerde yani; 

yüksek refraksiyon kusurlarında, çok büyük, çok küçük disklerde ve özellikle eğik 

disklerde MRA yorumları sağlıklı olarak değerlendirilemeyebilir. Ayrıca MRA kontür 

çizgisine bağımlı bir analiz 58-60 olup kontür çizgisinde yapılacak hatalar yorumu direkt 

olarak etki leyebilmektedir. 

Glokom Ġhtimal Analizi (Glaucoma Probability Score-GPS) 

HRT 3 aletinde glokomatöz hasarın saptanmasında MRA‟ya ilave olarak, 

Glokom Ġhtimal Analizi yer almaktadır. Glokom Ġhtimal Analizinde; kontur çizgisi ve 

referans planına ihtiyaç duymadan; OSB ve peripapiller RSLT‟nin Ģeklinin otomatik 

analizi yapılmaktadır. Swindale ve ark.61, normal ve glokomlu gözlerin ayrımı için 

OSB Ģeklini matematiksel bir model olarak inceleyerek bu ana liz tekniğini 

geliĢtirmiĢlerdir. 

Vektör ġekil Sınıflayıcı Anlamlılığı (Relevance Vector Machine Classifier)  

olarak adlandırılan bir sistem ile; alet tarafından muayene edilen gözün glokom 

ihtimal skorlaması hesaplanır.62 

2.6.Optik Koherens Tomografi (OCT) 

Ġlk defa David Huang ve arkadaĢları tarafından Massachusettes Teknoloji  

Enstitüsünde James Fujimoto‟nun laboratuarında geliĢtirilmiĢ ve bu çalıĢma 1991‟de 

“Science” dergisinde yayınlanmıĢtır.63 

Bu laserler çok kısa sürede enerji yaymakta ve interferometre ile dokulardan 

yansıyan ıĢıktaki gecikmeyi ölçerek mikron düzeyinde duyarlılıkta ölçümler 
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yapabilmektedir. Ancak bu laserlerin büyük ve rutin uygulama için çok pahalı olması 

nedeniyle, Huang daha ucuz ve kompakt diod laser ıĢık kaynağının kullanılabileceği 

interferometre sistemi üzerinde çalıĢmıĢtır. Optik koherens domain reflektometri  

olarak isimlendirilen bu tekniğin, retina ve diğer dokuların mikron çözünürlüğünde, 

non invaziv olarak görüntülenebileceği bir yöntem olduğunu ortaya koymuĢtur. Bu 

yeni teknik, dokulardan geri yansıyan ıĢığın uyumunun ölçülmesi ve çapraz kesit 

görüntüleri veya tomografileri oluĢturması nedeniyle ”Optik Koherens Tomografi” 

olarak tanımlanmıĢtır.64 

OCT, biyolojik dokulardan mikron çözünürlüğünde tomografik kesitlerin elde 

edildiği bir görüntü tekniğidir. Dokuya zarar vermeden mikroskop altındaki görüntüye 

benzer görüntüler elde edilir ve bu nedenle invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da 

tanımlanır.28,64 

ÇalıĢma prensibi ultrasonografiye benzer ancak, ultrasonografide ses dalgaları 

(1500 m/sn) kullanılarak dokunun akustik geri yansıma özellikleri değerlendirilirken, 

OCT‟de ıĢık dalgaları (300000 km/sn) kullanılarak dokuların optik geri yansıma 

özellikleri değerlendirilmektedir. IĢığın dalga boyu ultrasondaki ses dalgalarından 

daha kısa olduğundan uzaysal çözünürlüğü daha fazladır. Ultrason ile 

görüntülemeden farklı olarak, ıĢık hava-doku ara yüzeyini geçebildiği için probun 

dokuya teması veya immersiyon sıvısı gerekmemektedir.64 

OCT‟nin çalıĢma prensibi 

Klinik kullanımdaki OCT cihazlarında kızıl ötesine yakın yüksek aydınlatmalı 

(süperlüminesan) 840 nm diod laser kullanılmaktadır. Bu laserler uzun ömürlü, 

ekonomik ve kompakt yapıdadır. IĢık hızının çok yüksek olması nedeniyle dokulardan 

yansıyan gecikmeyi doğrudan ölçmek mümkün değildir. Bu nedenle ıĢığın yansırken 

olan gecikme süresi, bilinen bir örnek ile karĢılaĢtırılarak ölçülür. Cihazda, görüntü 
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elde etmek için ıĢık kullanarak yüksek çözünürlükte zaman ve uzaklık ölçümü 

yapabilen düĢük koherensli Michelson interferometre mevcuttur.63 Ġnterferometrede; 

örnek, referans, ıĢık kaynağı ve alıcı kolu vardır. Laser ıĢını, ıĢın ayıracı i le ikiye 

ayrılır. Ġlk demet oküler ortama girer ve farklı katmanlardan geri yansır. Ġkinci demet 

ise referans ıĢınıdır ve bilinen değiĢken bir mesafedeki referans aynadan geri yansır. 

Aynı yol boyunca geri yansıyan ıĢınlar birbiriyle karĢılaĢtığında interferans sinyali  

ortaya çıkar ve bu alıcı tarafından tespit edilir. Referans ıĢın yolu üzerindeki referans 

aynanın yer değiĢtirmesi ile farklı derinliklerdeki yapıların analizi mümkün hale gelir. 

Referans ayna hareket ederken algılayıcıdaki sinyallerin boyutu ölçülerek, 

uzunlamasına 500 ayrı noktanın optik yansıtıcılıklarının dokudaki uzaklıklarına 

karĢılık gelecek Ģekilde iĢaretlenmesi ile A-tarama görüntü, 2.5 sn‟de ardıĢık 100 A-

tarama görüntüsü birleĢtirilerek B-tarama görüntü elde edilmektedir.64 

Optik koherens tomografide görüntü, retina tabakalarının farklı optik 

yansıtıcılık özelliklerine bağlı olarak elde edilmektedir. Dokulardan geri yansıyan 

ıĢığın yoğunluğuna göre beyazdan siyaha doğru değiĢen gri skala ile görüntü 

oluĢturulmaktadır. Bu Ģekilde ince detaylar ve yansıma değiĢiklikleri daha iyi  

değerlendirilmektedir. Vitreus ve aköz gibi düĢük yansıtıcılığı olan yapılar siyah, 

retina sinir lifi ve retina pigment epiteli gibi yüksek yansıtıcılığı olan yapılar beyaz 

renkle gösteri lir. Fotoreseptörlerde düĢük yansıtıcılıkları nedeniyle koyu gri renktedir. 

Bu Ģekilde değerlendirilen dokular bir bilgisayar programı yardımıyla renkli  

görüntülere dönüĢtürülür, beyaz alanlar sarı ve kırmızı, gri alanlar mavi, siyah alanlar 

ise lacivert-siyah renge dönüĢür.64 

RSLT hiperreflektiviteye sahip olduğu için OCT‟de sınırları ve kalınlığı güvenilir 

bir Ģekilde saptanabilmektedir.65 
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OCT‟nin kullanım alanına girmesi ile birlikte teknoloji lerin süratle geliĢmesine 

paralel olarak daha hızlı ve yüksek çözünürlüklü görüntülerin elde edildiği cihazlar 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 

OCT sistemleri: 

OCT 1/ Sistem 2000 

OCT 2/ Sistem 2010 

OCT 3/ Stratus OCT 

Fourier-domain (Spektral OCT- Çok yüksek hızlı OCT) 

Çok yüksek çözünürlüklü OCT (deneysel) 

OCT Oftalmoskop (OCT/SLO) 

Spectralis ( HRA+OCT) 

Ġlk OCT sistemlerinde (OCT 1,2,3) zaman değiĢkenine göre iĢlem yapılmakta 

olup, “time domain” teknoloji kullanılmaktadır. Bu teknolojide dokulara ait derinlik 

bilgisi (reflektans sinyal) referans koldaki aynanın mekanik hareketi ile elde 

edilmektedir. Bu nedenle B-tarama görüntüsünün elde edilmesi zaman almakta ve 

göz hareketlerinden doğan artefaktlar oluĢmaktadır.64 

Fourier-Domain OCT (Spektral OCT), son yıllarda geliĢtirilen alternatif 

görüntüleme yöntemidir.66,67 “Yüksek hızlı çok yüksek çözünürlüklü” olarak da 

adlandırılmaktadır. Bu teknolojide tek ıĢın alıcısı yerine örnek ve referans 

yansımaların arasındaki interferans ile oluĢturulan spektral modülasyonları ölçen 

spektrometre kullanılmaktadır. Referans aynanın fiziksel taraması gerekmez ve 

dokulardan olan yansımalar aynı anda saptanır. Derinlik bilgisi spektrometre ile elde 

edilir ve “Fast Fourier Transformation” ile analiz edilir. Bu Ģekilde görüntü kazanım 

süresi kısalır, hareket artefaktları azalır, kısa sürede çok sayıda B-tarama görüntüleri  

elde edilir. Saniyede 40000 A-tarama yapılabilmektedir. B-taramalarla tüm alan 
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taramaları yapılır ve bu alanda noktasal incelemeler yapılabilir. Gerçek zamanlı (real-

time) görüntüleme yapılmaktadır. 

Time-domain OCT‟ye göre spektral OCT‟nin üstünlükleri; 

-Veri kazanım hızı yüksektir. Daha detaylı ve parlak görüntü elde edilir.  

-Görüntü çözünürlüğü 5-6 mikron düzeyindedir; retina içi tabakaların detaylı 

analizi yapılabilir. 

-DüĢük sinyal-gürültü oranı kazanımı nedeniyle daha doğru ölçümler yapılır.  

-Hızı 100 kat daha fazladır, bu nedenle; hasta daha rahattır, hareket artefaktı 

yoktur. 

-Retina düzlemine paralel kesitler elde edilerek C-taramalar gerçekleĢtirilir. 

-3 boyutlu görüntüler elde edilir, bunlarla fundus görüntüsü oluĢturulabilir.  

-Glokomda, retina hastalıklarında sinir lifi tabakasının hassas ölçümü yapılır.  

-Anatomik ölçümler ve haritalama daha iyidir. 

Günümüzde klinik kullanımda OCT‟nin geldiği nokta Spectralis HRA+OCT 

olarak bilinen, spektral OCT ile flöresein anjiografinin tek bir cihazda birleĢtirildiği 

teknolojidir. 

Cihazda eĢ zamanlı olarak referans tarama ve kesit taramanın yapıldığı dual 

laser tarayıcı sistemi mevcuttur. Referans tarama görüntüleri, elde edilen kesit 

taramanın lokalize edildiği referans noktalarını içeren flöresein, indosiyanin yeĢili  

anjiografi, infrared, fundus otoflöresans veya red-free görüntülerdir. 

OCT görüntüleri saniyede 40000 A-tarama olacak Ģekilde çok hızlı elde edilir. 

Aksiyel çözünürlük 7 mikron, transvers çözünürlük 14 mikron düzeyindedir. Yüksek 

hızlı tarama ile göz hareketlerine bağlı artefaktlar ortadan kalkmakta, ayrıca 

sistemdeki Heidelberg Gürültü Azaltma Teknolojisi ile de görüntü çözünürlüğü daha 

da artmaktadır. Cihazın en önemli özelliklerinden biri, göz hareketlerinden 
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etkilenmeden her B-taramanın eĢzamanlı referans görüntüleme ile eĢleĢtiği “Eye 

tracking” sistemini içermesidir. Tekrarlanan muayenelerde elde edilen görüntüler 

birbirleri üzerine birebir yerleĢtirilebilir. OCT görüntüsü ile birlikte referans tarama ile 

elde edilen 5 farklı görüntüleme modu sayesinde, farklı dalga boyları ile farklı 

anatomik özelliklerin belirlenmesi mümkün olmaktadır.64 Spectralis OCT‟nin 

peripapiller RSLT kalınlık ölçümleri için çok iyi bir tekrarlanabilirliğinin olduğu 

bildirilmiĢtir.29 

OCT peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlık ölçümünde, optik sinir baĢı 

analizinde ve makula analizinde kullanılmaktadır. 

OCT ile yapılan tekrar edilebilirlik çalıĢmalarında, en güvenilir sonuç 3.4 mm 

çaplı dairesel kesitle elde edildiği için ve bu Ģekilde büyük ve peripapiller atrofisi olan 

diskler daha iyi değerlendirildiğinden, standart olarak 3.4 mm çaplı dairesel kesit 

kullanılmaktadır.68,69 RSLT kalınlığı, kullanıcı ya da referans düzlemi ihtiyacı 

olmaksızın bilgisayar algoritması ile belirlenmektedir. Bu ölçümlerin güvenilir olması 

için 3.4 mm çaplı dairenin, kullanıcı tarafından papilla etrafına tüm kadranlarda eĢit 

mesafede olacak Ģekilde yerleĢtirilmesi gerekmektedir. 

 

2.7 Kornea Biyomekaniği 

Kornea biyomekaniği, dokuların herhangi bir kuvvete maruz kaldığında 

deformasyonunu ve dengesini inceleyen bir disiplindir. Bu disiplin dıĢ faktörler ve iç 

faktörleri içerir. 

DıĢ faktörler: GĠB, silier kas, ekstraoküler kas, atmosferik basınç ve göz 

kapaklarını kapsamaktadır. 

Ġç faktörler: santral pakimetri, viskosite, elastisite, hidrasyon ve bölgesel 

pakimetriyi içermektedir.  
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Kornea stabilitesini belirleyen faktörler dinamik dengede karĢıt kuvvetler olarak 

birleĢtirilmektedir. 

 

ġekil 1: Kornea yapısının stabilitesini belirleyen faktörler arasındaki 

etkileĢim 

 

2.7.1 Korneanın Yapısı 

Kollajen, kornea ve skleranın temel yapısal bileĢenidir. Yüksek bir geri lme 

gücüne sahiptir ve glob için esnek bir koruyucu kaplama sağlar. Kornea kollajeni, 

baĢlıca Bowman tabakası ve stromada bulunmaktadır. Stroma, hidrate korneanın 

toplam kalınlığının %90‟nı oluĢturmaktadır. Kornea stroması küçük çaplı kollajen 

fibrillerinin son derece organize düzenlenmesine sahiptir. Bu fibriller, kornea 

santralinde yaklaĢık 300, limbusta 500 kadar lameller halinde dizilmektedir.70 Ön 

stromal lameller, korneada oblik ve rastgele olarak uzanmaktadırlar ve Bowman 

membranı içinde kollajen ile örülerek sonlanırlar.71,72 

Arka lameller ise daha kalın ve geniĢtir ve daha düzenli olarak limbustan 

limbusa doğru tercihen inferior-superior ve medial-lateral meridyenlerde uzanırlar. 

Limbusta kornea stromasının lamelleri sklera kollajenleri ile örülerek dairesel bir seyir 
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almaktadır. Bu düzenlemenin bu bölgedeki artmıĢ doku kalınlaĢmasını 

açıklayabileceği düĢünülmektedir.71,73 

Proteoglikan ekstraselüler matriks hidrofilik yapıdadır. Gerek kornea epiteli ile 

gözyaĢı filmi arasında, gerekse endotel ile hümör aköz arasında kontrollü sıvı 

geçiĢleri mümkündür. 

Kornea hidrasyonu, kornea epiteli üzerinde de bulunan fakat ağırlıklı olarak 

kornea endoteli üzerinde lokalize, etkin bir sıvı pompa mekanizması i le sabit bir 

düzeyde tutulmaktadır.74 

Korneanın Ģeffaf yapısı, stromadaki düzgün kollajen yapı ve kornea 

endotelinin etkin pompa fonksiyonu ile sağlanır. Korneal organizasyon sonucunda 

insan korneası merkezi olarak daha ince olmak üzere değiĢken kalınlığa, asferik bir 

eğriliğe sahiptir ve anizotropiktir, yani stres farklı yönlerde uygulandığı zaman farklı 

fiziksel özellikler göstermektedir. 

Bu özellikler sabit değildir, ilerleyen yaĢla, kornea patolojileri ile ve hidrasyon 

düzeyiyle değiĢmektedir ve stromal lameller organizasyon kaybı kornea 

biyomekaniğinin değiĢmesi  ile sonuçlanmaktadır.17 

 

2.7.2 Kornea Materyal Özellikleri 

Tanımlar 

Stres; uygulanan  kuvvettir. 

Strain (deformasyon); stres uygulandığında maddeki deformasyondur  

 

ELASTĠSĠTE 

Bir maddenin, uygulanan güce direkt cevap olarak  boyunun, hacminin veya 

Ģeklinin değiĢmesi (deformasyon) ve uygulanan gücün kaldırılmasından sonra tekrar 
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eski halini almasını ifade eder. Deformasyon, güç ile doğru orantılıdır, gücün 

uygulandığı süre ve hızdan bağımsızdır. 

 

VĠSKOZĠTE 

Viskozite, bir akıĢkan maddenin (sıvı veya gaz), içindeki bileĢenlerin harekete 

veya Ģekil değiĢikliğine direncidir. Burada uygulanan güce direnç, yani viskozite, 

gücün uygulanma hızına bağlıdır. 

Visköz sıvılar stres karĢısında deformasyona uğrarlar ancak kuvvet ortadan 

kalktığında orijinal Ģekillerine dönmezler. Yüksek visköz materyaller uygulanan strese 

yavaĢ yanıt verirken, düĢük visköz materyaller daha hızlı yanıt verirler.  Viskoelastik 

materyaller hem visköz hem de elastik özellikler gösterirler.  

Kornea viskoelastik özellikleri olan bir dokudur. Korneaya herhangi bir kuvvet 

uygulandığında buna deformasyonla, daha sonra relaksasyonla cevap verir. Ancak 

deformasyon ve relaksasyon yolları birbirinden farklı olup, bu farklı cevapla 

tanımlanan enerji kaybı, korneanın kuvvet karĢısında esneyebilme ve daha sonra 

eski haline dönebilme yeteneğine iĢaret eden, korneal histerezis (KH)‟i tarifler.75  

(ġekil-2) 
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ġekil 2: Elastik ve viskoelastik materyal için stres-deformasyon eğrisi 

 

a: Elastik bir madde, eksternal stres kaldırıldıktan sonra aynı stres-

deformasyon yolu ile kendi normal Ģekline geri dönecektir. Elastikiyet modülü (Young 

modülü) grafiğin temsilci bir bölümünden eğim ölçülerek belirlenir. Yüksek modül sert 

bir maddeyi gösterir. Ex vivo çalıĢmalar korneanın, artan doku stresi ile Young 

modülünün arttığı, nonlineer elastik davranıĢ sergilediğini göstermiĢtir.76,77 Kollajen 

fibrillerinin spesifik düzenlenmesi nedeniyle korneanın elastik modülü bölgesel olarak 

değiĢmektedir.17 

b: Viskoelastik madde, eksternal stres kaldırıldıktan sonra farklı bir yol 

aracılığıyla normal Ģekline dönecektir. Ġki eğri arasında kalan alan kaybedilen enerjiyi  

temsil eder ve histerezis olarak adlandırılmaktadır. 

 

Histerezis 

Yunanca„da geri kalma, duraklama, aralık anlamına gelir. Ġlk olarak 1890 

yılında Ewing tarafından, fiziksel sistemlerin, uygulanan güce direkt uymaması, 
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yavaĢca cevap vermesi veya orijinal durumuna tam olarak geri dönmemesi olarak, 

tanımlanmıĢtır. 

Kornea histerezisi kavramı, ilk kez Luce tarafından tanımlanmıĢtır. Kornea 

histerezisi, ORA cihazıyla yapılan çift yönlü dinamik aplanasyon iĢleminde düzleĢme 

öncesi ve sonrasında meydana gelen aplanasyonlar esnasında ölçülen basınçların 

farkıdır.78 

2.7.3 Santral Kornea Kalınlığı (SKK) ve Kornea Biyomekaniğinin GĠB 

Ölçümü Üzerinde Etkisi 

1957 yılında Goldmann ve Schmidt tarafından geliĢtirilen Goldmann 

aplanasyon tonometresi (GAT), GĠB ölçümünde kullanılan geçerli altın standartta bir 

alettir. Ölçümleri Imbert-Fick prensibine dayanmaktadır. Bu kanuna göre sıvı dolu bir 

küre iç basıncı, küre yüzeyinin tamamen elastik, kuru, küresel ve son derece ince 

membranlı olması koĢuluyla kürenin sabit bir dıĢ alanını düzleĢtirmek için gerekli  

kuvvet ile doğru orantılıdır. Goldmann ve Schmidt korneanın nihai kalınlığı, rijiditesi 

ve asferisitesi tarafından indüklenen hataları telafi etmek için iki varsayımda 

bulunmuĢlardır. 

Ġlk varsayım, korneal patoloji yokluğunda SKK‟nın 500 mikron ötesinde çok 

değiĢmediğidir. Ġkincisi, korneayı düzleĢtirmek için iki ana gücün birbirleri ile karĢılıklı 

etkileĢtiğidir. Göz yaĢı filminin yüzey geri limi tonometre baĢını korneaya doğru 

çekerken, korneal ri jidite buna karĢı koyar. Normal bir korneada (500 mikron 

kalınlıkta ) bu iki gücün birbirini nötralize ettiği varsayımında bulunmuĢlardır.79 

Fakat Von Bahr tarafından yapılan çalıĢmalar normal populasyon içinde 

SKK‟da çok büyük farklılıklar olduğunu göstermiĢtir.80 

1970‟lerde Ehlers ve ark.4 tarafından yapılan çalıĢmalar SKK‟daki bu 

değiĢimlerin aplanasyon ile ölçülen GĠB üzerinde etkisi olduğunu göstermiĢtir.  
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GĠB üzerinde SKK‟nın etkisini inceleyen birçok çalıĢmada SKK artıĢı ile 

ölçülen GĠB‟de bir artıĢ olduğu yaygın olarak kabul edilmiĢtir.5 

Kornea, kalın ise olduğundan daha yüksek, ince ise olduğundan daha düĢük  

GĠB ölçümü elde edilir. Whitacre ve ark.6, bu ölçüm farklılıklarının 12 mmHg‟ye kadar 

çıkabildiğini dolayısıyla doğru GĠB tesbitinde SKK‟nın önemli olduğunu  

bildirmiĢlerdir. 

Liu ve Roberts7 tarafından, SKK ve ölçülen GĠB arasındaki iliĢkinin nonlineer 

yapıda olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca GĠB ölçümünde SKK‟nın etkisinin korneanın 

biyomekanik özelliklerine bağlı olduğu (yumuĢak kornealarla karĢılaĢtırıldığında sert 

kornealı gözlerde SKK‟nın etkisinin daha belirgin olduğu) gösterilmiĢtir. 

Son yıllarda SKK‟nın GĠB ölçümünü etkileyen çeĢitli kornea biyomekanik 

özelliklerinden sadece bir tanesi olduğu ileri sürülmektedir. Bu biyomekanik özellikler 

korneal vizkosite, elastisite, hidrasyon, bağ dokusu bileĢimi ve bölgesel pakimetriyi  

içermektedir.7 

Korneal eğrilik yarıçapının (K) da GĠB ölçümünü etkilediği bildirilmiĢtir7. 

Liu ve Roberts7 tarafından, kornea biyomekanik özelliklerinin farklı olması 

nedeniyle, diğer parametreler (SKK ve K) benzer olsa da, 17 mmHg‟ya kadar farklı 

GĠB ölçümlerinin alınabileceği gösterilmiĢtir.  

Kornea biyomekanik özelliklerinin GĠB ölçümü üzerine olan etki leri günümüzde 

halen araĢtırılmakta olan bir konudur. 

2.7.4 SKK ve Kornea Biyomekaniğinin Glokom GeliĢimi ve 

Progresyonunda Rolü 

Oküler Hipertansiyon Tedavi ÇalıĢması (OHTS)81 tarafından SKK‟sı ince olan 

gözlerin glokom geliĢimi için daha fazla riskli olduğu belirtilmiĢtir.  
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Medeiros ve ark.82, ince SKK‟nın henüz glokomatöz optik nöropati  

saptanmamıĢ hastalarda görme alanı defekti geliĢimi için bir risk faktörü olduğunu 

göstermiĢtir. 

Congdon ve ark.83 ise, düĢük KH değerinin de ilerleyici görme alanı 

kayıplarıyla i liĢkili olduğunu saptamıĢtır.  

2.8.ORA 

SKK4-6 ve korneal vizkosite, elastisite, hidrasyon, bağ doku bileĢimi ve 

bölgesel pakimetriyi içeren diğer kornea biyomekanik özellikleri7, GĠB ölçümünü 

etkileyebilmektedir. 

Son yıllara kadar korneanın biyomekanik özelliklerini ölçmek için kullanılan 

yöntemler, ya in vitro olarak yapılmaktaydı, ya da çok komplike matematiksel 

hesaplamalar içermekteydi; dolayısıyla bunlar klinisyenler için kullanıĢlı değildi.  

Reichert Oftalmik Cihazlar firması (Depew, New York, ABD), Oküler response 

analizörü (Ocular Response Analyser) adında bir cihaz geliĢtirmiĢtir. Bu cihaz kornea 

dokusunun biyomekanik özelliklerini değerlendirebilen ve bu özelliklere göre 

ayarlanmıĢ GĠB ölçümü sağlayan yeni bir cihazdır. ORA ile GĠBg , GĠBkk, KRF ve KH 

olmak üzere baĢlıca dört değiĢken ölçülebilmektedir. 

ORA ÇalıĢma Prensibi 

ORA cihazı, uygulanan güç ve yer değiĢimi iliĢkisini kullanarak korneanın 

biyomekanik özelliklerini belirler (Resim-1). Non-kontakt tonometrelerdekine benzer 

bir ani hava akımı, korneada güç/basınç oluĢturmak için kullanılır. Korneanın 

biyomekanik özelliklerini GĠB‟den ayırtetmek için ORA cihazı yaklaĢık 20 milisaniye 

içinde iki ölçüm yapar. Bu sürede oküler nabız ve göz pozisyonu gibi değiĢkenlerin 

değiĢmesi söz konusu değildir. ORA ölçümü esnasında, korneanın içeriye doğru 

hareketine neden olan ince hesaplanmıĢ bir ani hava akımı ile önce birinci 
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aplanasyon elde edilir, sonrasında kornea konkav hale gelir. Birinci aplanasyondan 

milisaniyeler sonra hava akımı kesilir ve göze uygulanan basınç simetrik bir Ģekilde, 

ters zamanlı olarak azalır. Basınç azalırken korneada ikinci aplanasyon elde edilir ve 

sonrasında kornea tekrar normal konveks halini alır. Bu 20 milisaniyelik ölçüm 

esnasında, bir elektro-optik kolimasyon dedektör sistemi korneanın merkezi 3 mm‟lik 

kısmının kurvatürünü izler. Birinci aplanasyon ve ikinci aplanasyon anında, 

aplanasyon eğrisinin basınç eğrisi ile kesiĢtiği noktalar tesbit edilir. Bu iki farklı andaki 

değerler (aplanasyon basınçları), korneanın viskoelastik özelliklere sahip olması 

nedeniyle, birbirinden farklıdır. Birinci ve ikinci aplanasyon basınçları arasındaki farka 

kornea histerezisi denir.78 (ġekil 3) 

 

 

Resim 1: ORA cihazında ölçüm anının Ģematik görünümü (IR: kızıl ötesi) 
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ġekil 3: ORA cihazı iĢlem sinyalleri 

 

KH, kornea biyomekanik özelliklerinin iyi bir indikatörüdür.  

Ġki aplanasyon basıncının ortalaması, Goldmann ile uyumlu GĠB (GĠBg) olarak 

raporlanır. Cihaz ayrıca KH‟yi dikkate alarak, korneanın biyomekanik özellikleri ile 

kompanse edilmiĢ ikinci bir GĠB değeri (GĠBkk) daha belirler. 

Korneal Rezistans Faktör (KRF), P1-kP2 formülünden elde edilir. Burada k 

sabit bir çarpandır. k sabiti, KH‟ye göre SKK ile daha güçlü iliĢkili bir parametre 

geliĢtirmek için p1 ve p2 ile SKK arasındaki iliĢkinin ampirik analizinden elde 

edilmiĢtir. KRF, korneanın elastik özelliğini yansıtan ve korneanın toplam direncini 

ifade eden bir parametre olarak kabul edilmektedir.17 

Kornea sabit faktörü (KKF), GĠB‟in farmakolojik düĢüĢünü takiben p1 ve p2 

arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi sonucu  [P1 - (P2/1.27)] formülünden elde 

edilmiĢtir ve  (P1- kP2) formülü için k sabitini belirlemek için kullanılmıĢtır .84 

KKF ve KRF farklı yöntemlerle ORA ile elde edilen iki parametre olup, GĠB‟den 

kısmen bağımsızdırlar. Özellikle SKK ile güçlü birliktelik gösterirler. Bu iki parametre 

korneanın elastik özelliklerini daha iyi yansıtırlarken; KH, korneanın visköz 

özelliklerinin iyi bir göstergesidir.17 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟nun onayı ile Ulucanlar Göz 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 1. göz glokom biriminde Eylül ile Ekim 2010 tarihleri  

arasında takip edilen 60 PAAG‟li tip 2 DM‟li olgu (diyabetik grup) ve yaĢ-cins uyumlu 

41 diyabetik olmayan PAAG‟li olgu (kontrol grubu) çalıĢmaya dahil edildi. 

Tüm katılımcılara uygulamaların ayrıntılı açıklamalarını içeren bilgilendirilmiĢ 

gönüllü olur formu okutularak, katılımcıların yazılı izinleri alındı. 

Tüm olguların sosyodemografik verileri kaydedildi. Anamnezde diyabet, 

sistemik hipertansiyon ve daha baĢka bir sistemik hastalık bulunup bulunmadığı, aile 

öyküsünde glokom olup olmadığı sorgulandı. Daha sonra aĢağıdaki iĢlemler 

uygulandı. 

1.Ayrıntılı göz muayenesi, 

a. Otorefraktometri ve otokeratometri  

b. En iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği değerlendirmesi (Snellen eĢeli ile) 

c. Yarıklı lamba biyomikroskobi ile ön segment bakısı 

d.GĠB ölçümü (GAT ve ORA ile) 

e. Açı muayenesi (üç aynalı Goldmann lensi kullanarak dört kadranda 

iridokorneal açı değerlendirildi.) 

f. Dilatasyonlu fundus bakısı (+ 90 Dioptri lens ile ve tropikamid %1 (Tropamid 

%1, Bilim Ġlaç San. ve Tic. Aġ) damlatılarak) 

2. Oküler biyometre ile aksiyel uzunluk (AU) ölçümü 

3. Ultrasonik pakimetre  (UP 1000 Ultrasonic Pachymeter, Nidek Co. Ltd, 

Japan) kullanılarak SKK ölçümü 
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4. Görme Alanı testi (Humphrey Systems Field Analyzer Model II 750, Zeiss, 

USA) 

5. OSB topografik analizi Heidelberg Retina Tomografisi III (Heidelberg 

Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) ile  

6. RSLT analizi Optik Koherens Tomografi ( Spectralis HRA+OCT, Heidelberg 

Engineering, Heidelberg, Germany) ile yapıldı. 

Snellen eĢeli kullanılarak olguların görme keskinlikleri tespit edildi.  

Otorefraktometre ile kırma kusurları (SE) ve otokeratometre ile kornea eğrilik 

yarıçapları (K) belirlendi. Otorefraktometre ile refraksiyon kusurları tespit edilerek 

uzak ve yakın tashihleri yapılarak en iyi düzeltilmiĢ görme keskinlikleri belirlendi.  

OTI (Ophthalmic Tecnologies Inc., Toronto, Canada) cihazı kullanılarak 

aksiyel uzunluk (AU) ölçümü yapıldı. 

Oküler Response Analizörü (ORA, Reichert Inc., Depew, NewYork, ABD) ile 

tüm olgulara ölçüm yapıldı. Oturur konumda hastanın, cihazın yanıp sönen kırmızı 

ıĢığına fikse olması sağlandıktan sonra bir düğmeye basılarak ORA cihazı aktif 

duruma getirildi. Nonkontakt prob aracılığı ile kornea üzerine hava püskürten cihazın 

gönderilen sinyali değerlendirmesiyle elde edilen GĠBkk, GĠBg, KRF ve KH değerleri  

kaydedildi. Her hastada dörder kez yapılan ölçümlerden en iyi sinyal değeri (BSV) 

olan ölçüm değerlendirmede kullanıldı. Eğer kötü kaliteli dalga formları elde edildiyse, 

onlar silinip yeni bir ölçüm alındı. 

GAT (Nikon, Japonya) ile GĠB ölçümü fluoressein sodyum 0.8 mg/ml boya  

(Alcon, Türkiye) kullanılarak yapıldı. 

Tüm olgulara SKK ölçümü için bilgi veri ldikten sonra, topikal anestezik damla 

(proparacaine, Alcaine, Alcon, Türkiye) uygulandı. Ölçümler, ultrasonik pakimetri (UP 

1000 Ultrasonic Pachymeter, Nidek Co. Ltd, Japan) probu kornea merkezine basınç 
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uygulanmadan yavaĢça dokundurularak yapıldı. Alınan 5 ölçümün ortalaması 

kaydedilerek değerlendirmede kullanıldı. 

Görme Alanı testi, olgulara test hakkında bilgi verildikten sonra, Humphrey 

otomatik perimetri cihazı (Humphrey Systems Field Analyzer Model II 750, Zeiss, 

USA) ile santral 24-2 programı, beyaz zemin üzerinde beyaz uyaran SITA test 

stratejisi ile yapıldı. 

Görme alanı güvenirlilik ölçütleri, yanlıĢ negatif ve pozitif hataların %33‟ten az, 

fiksasyon kaybı oranının %20‟den az olması olarak kabul edildi. Güvenilirlik 

kriterlerine uymayan test sonuçlarında görme alanı muayenesi tekrarlandı. Görme 

Alanı ile ortalama sapma (MD) ve patern standart sapma (PSS) değerlendirildi. 

Konfokal Tarayıcı Lazer Oftalmoskop olarak HRT III ( Heidelberg Engineering, 

Dossenheim, Germany) cihazı kullanılarak OSB topografik analizi yapıldı. 

Olgu alete oturup baĢ pozisyonu ayarlandıktan sonra, sferik refraksiyon 

kusurları için alet üzerindeki odaklama ayarları yapılarak görüntü netliği sağlandı. 

Alet hastanın gözüne 10 milimetreye kadar (kirpiklerin hemen önünde) yaklaĢtırıldı.  

Daha sonra yukarı-aĢağı ve sağa-sola doğru ince ayarlamalar yapılarak kırmızı laser 

ıĢığının tam pupilla ortasında yuvarlak bir halka oluĢturması sağlandı. Hastanın 

nazaldeki parlak yeĢil fiksasyon noktasını görmesi sağlanarak uygun görüntüler 

alındı. HRT III ile görüntü alımı tüm olgularda aynı kiĢi tarafından yapıldı. Standart 

sapmanın 40 µm ve altında olduğu imajlar analiz için kullanıldı. OSB kontür çizgisi 6-

8 nokta konularak çizildi. Her olgu için DA, CA, RA, CV, RV, CDAR, LCDR, MCD, 

MxCD, CSM, HVC,  MRNFLT ve RNFLCSA optik disk topografik parametreleri  

değerlendirmeye alındı. 

Spectralis HRA+OCT (Spectralis HRA+OCT, Heidelberg Engineering, 

Heidelberg, Germany) cihazı kullanılarak RSLT analizi yapıldı. RSLT kalınlığı, RSLT 
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tarama yöntemi ile her kadranda optik diskten eĢit uzaklıkta olacak Ģekilde optik disk 

merkeze alınarak otomatik olarak ortalama 16, 3.4 mm çaplı ardıĢık B-taramalar ile 

ölçüldü. Tüm ölçümlerde iç fiksasyon ıĢığı kullanıldı. Alt, üst, nazal ve temporal 

kadranlardaki RSLT kalınlıkları ile ortalama (global) (tüm kadranlarının RSLT kalınlık 

ölçümlerinin toplamının ortalaması) RSLT kalınlığı değerlendirmeye alındı. Tüm 

ölçümler prospektif olarak tek bir operatör tarafından yapıldı.  

Açık ve normal yapıda ön kamara açısı olanlar, tıbbi tedavisiz GĠB‟i 21 mmHg 

üzerinde olanlar, tipik glokomatöz optik disk çukurlaĢması (cup/disk oranı 0.5‟in 

üzerinde veya iki göz arasındaki cup/disk oranı farkı 0.2‟den büyük) olanlar, 

nöroretinal halkada incelme olanlar, tipik glokomatöz görme alanı defekti (lokalize 

defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nazal step, temporal sektör defekti, 

diffüz defekt) bulunanlar, PAAG olarak kabul edildi. 

Diyabetik grup olarak 22 erkek, 38 kadın olmak üzere, 60 PAAG‟li Tip 2 DM‟li  

hastanın 60 gözü çalıĢmaya dahil edildi. Glokom birimindeki kontrollere gelen ve aynı 

gün rutin dahiliye kontrolleri olup HbA1c düzeyleri ölçülmüĢ olan diabetik hastalar 

çalıĢmaya dahil edildi. PAAG‟li diyabetik hastaların çalıĢmamız i le aynı gün ölçülmüĢ 

HbA1c düzeyleri kaydedildi. DM süreleri hastalara sorularak kaydedildi. Hasta 

grubuna benzer yaĢ, cins ve sosyodemografik özelliklere sahip çalıĢmaya dahil 

edilme kriterlerini yerine getiren 41 diyabetik olmayan olgunun 41 gözü kontrol grubu 

olarak seçildi. Bu olguların 16‟sı erkek, 25‟i kadın idi. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

 Kornea ile ilgili patolojisi bulunmayanlar 

 GeçirilmiĢ göz cerrahisi olmayanlar 

 ±5 D içerisinde sferik ve ± 3 D içerisinde silindirik kırma kusuru olanlar 
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 En iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği 20/40 veya daha iyi olanlar 

 Ġleri derecede optik ortam opasitesi (ileri katarakt, vitreus opasitesi, 

kornea opasitesi vb.) olmayanlar 

 Glokomatöz optik nöropati dıĢında optik sinir patolojisine sahip 

olmayanlar 

 Retina ile ilgili patolojisi olmayanlar 

 Oküler inflamatuar hastalığı olmayanlar 

 Sistemik bağ dokusu hastalığı olmayanlar, çalıĢmaya dahil edildi. 

 PAAG olguları, Hodap Anderson Pannis (HAP)50 kriterleri olarak 

adlandırılan evreleme sistemine göre görme alanı parametreleri dikkate 

alınarak sınıflandırıldı. ÇalıĢmaya erken evre glokomu olan hastalar 

dahil edildi.  

 

Ġstatiksel Yöntem 

Veriler SPSS Version 11.5 programında analiz edildi. Parametrik 

varsayımların sağlandığı veri setlerinde diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar 

arasındaki karĢılaĢtırmalarda t testi kullanıldı. Parametrik varsayımların sağlanmadığı 

veri setlerinde diyabetik ve diyabetik olmayan gruplara iliĢkin veri karĢılaĢtırmalarında 

Mann Whitney U testi kullanıldı. DeğiĢkenlerin birbirleriyle iliĢkileri, veri  

setlerinde parametrik varsayımlar sağlanıyorsa Pearson korelasyon katsayısı ile, 

parametrik varsayımlar sağlanmıyorsa Spearman Korelasyon katsayısı kullanılarak 

incelendi. Veriler %95 anlamlılık düzeyinde test edildi. (P=0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.) 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya 38‟i erkek (% 37.6), 63‟ü kadın (% 62.4 ) olmak üzere 101 olgunun 

101 gözü dahil edildi. Ortalama yaĢ 58 ± 7.49 yıldı. Diyabetik grup olarak 22‟si (% 

36.7) erkek, 38‟i (% 63.3) kadın olmak üzere 60 olgunun 60 gözü seçildi. Bu olguların 

yaĢ ortalaması 59.13  7.37 yıl olarak saptandı. Kontrol grubunu 16‟sı (% 39) erkek, 

25‟i (% 61) kadın olmak üzere 41 diyabetik olmayan olgunun 41 gözü 

oluĢturmaktaydı. Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 58.54  7.74 yıldı. Gruplar 

arasında yaĢ ve cinsiyet yönünden anlamlı fark yoktu (p>0.05). Diyabetik grup ve 

kontrol grubunun yaĢ ve cinsiyet özellikleri Tablo 1 ile özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 1: Diyabetik ve kontrol gruplarının yaĢ ve cinsiyet özellikleri  

 Kontrol (n=41) Diyabetik (n=60) p 

YaĢ (yıl) Ort ± SD 58.54  7.74 59.13  7.37 0.696 

Cinsiyet 

Kadın n (%) 25 (61.0) 38 (63.3) 

0.975 
Erkek n (%) 16 (39.0) 22 (36.7) 

SD= Standart Deviasyon; ort: ortalama; n= olgu sayısı; p= istatistiksel 

anlamlılık 

 

Diyabetik ve kontrol gruplarının SE değerleri, AU değerleri, K değerleri, SKK 

değerleri, GĠB ölçüm değerleri, MD ve PSS değerleri açısından aradaki fark anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0.05). 
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Tablo 2‟de diyabetik grup ve kontrol grubunun SE, AU, K, SKK, GĠB, MD,  

PSS değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 2: Diyabetik ve kontrol gruplarının SE, AU, K, SKK, GĠB, MD, PSS 

değerleri karĢılaĢtırılması 

 

Diyabetik grup (n = 60) Kontrol grubu (n = 41) 

p 

Ortalama±SD Ortanca Aralık Ortalama±SD Ortanca Aralık 

SE 

(D) 
0.15 ± 1.43 0.06 (-4.62/4) -0.23 ± 1.81 -0.12 (-5/ 2.87) 0.26 

AU 

(mm) 
22.85 ± 0.82 22.91 (21.06/24.72) 23.10 ± 0.95 23.15 (20.88/ 25) 0.15 

K 

(D) 
7.69 ± 0.26 7.64 (7.29/ 8.48) 7.72 ± 0.28 7.67 (7.13/ 8.50) 0.61 

SKK 

(µm) 
544.72 ± 31.45 544.50 (465/624) 538.59 ± 36.65 534 (464/ 607) 0.37 

GAT GĠB 

(mm Hg) 
15.03 ± 3.07 14 (8 /25) 13.98 ± 3.08 14 (7/20) 0.18 

GĠBg 

(mm Hg) 
17.61 ± 4.20 17.75 (11.3/29.3) 15.98 ± 4.34 16.30 (7.6/ 25.9) 0.06 

GĠBkk 

(mm Hg) 
18.93 ± 3.97 18.55 (11.2/29.3) 18.05 ± 3.94 18.40 (11.3/27.9) 0.27 

MD -3.35 ± 1.63 -3.06 (-7.38/  -0.73) -3.42 ± 1,83 -3.08 (-7.18/ -0.41) 0.83 

PSS 2.96 ± 1.21 2.68 (1.34/ 6.49) 3.15 ± 1.34 3.10 (1.28/ 7.93) 0.45 

D: Diyoptri;  mm: milimetre;  SE: Kırma kusuru;  AU: Aksiyel uzunluk;  K: Kornea eğrilik yarıçapı;  

SKK: Santral kornea kalınlığı;  GAT GĠB: Goldmann aplanasyon tonometresi ile ölçülen göz içi basıncı     

GĠBg: Goldmann ile uyumlu göz içi basıncı;  GĠBkk: Kornea düzeltmeli göz içi basıncı;  MD: Ortalama 

sapma;  PSS: Patern standart sapma 
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Diyabetik ve kontrol gruplarının KH ve KRF ölçümleri karĢılaĢtırıldı. Diyabetik 

grupta KH değeri kontrol grubuna göre biraz artmıĢ olmasına rağmen bu artıĢ 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.11). Diyabetik grupta KRF değeri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde yüksek saptandı (p=0.016). 

Diyabetik ve kontrol gruplarının KH ve KRF değerleri karĢılaĢtırılması tablo 3 ile 

gösterilmiĢtir. Diyabetik grup ve kontrol grubunda KRF için ortalama standart sapma 

grafiği Ģekil 3 ile gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 3: Diyabetik ve kontrol gruplarının KH ve KRF değerleri 

karĢılaĢtırılması 

 

Diyabetik grup (n = 60) Kontrol grubu (n = 41) 
p 

Ortalama±SD Ortanca Aralık Ortalama±SD Ortanca Aralık 

KH  

(mm Hg) 
9.35 ± 1.49 9.50 (6.1-12.3) 8.86 ± 1.52 8.70 (5.7 - 12) 0.11 

KRF 

 (mm Hg) 

10.15 ± 1.78 10.20 (6.3 - 13.5) 9.24 ± 1.92 9.30 (5.3 - 13) 0.016 
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ġekil 4: Diyabetik grup ve kontrol grubunda KRF için ortalama standart 

sapma grafiği ( çubuklar ± 1 standart sapma (SD)’yi göstermektedir.)  

 

Diyabetik olguların dahil edildiği korelasyon analizlerinde KRF ve KH ile 

diyabet süresi ve HbA1c düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (Tablo 4) (ġekil 5 ve 6). 
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Tablo 4: Diyabetik olguların KH ve KRF ölçümleri ile diyabet süresi ve 

HbA1c düzeyi korelasyonu 

 Diyabet süresi HbA1c 

 r p r p 

KRF 0.116 0.379 0.110 0.403 

KH -0.067 0.609 0.126 0.338 

 

 

ġekil 5: KRF ile HbA1c korelasyonu (r = 0.110,  p= 0.403 ) 
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ġekil 6: KH ile HbA1c korelasyonu (r = 0.126, p= 0.338  ) 

 

HRT III‟ün standart 13 parametresi istatistiksel analiz için kullanıldı. Diyabetik 

ve kontrol gruplarının HRT III parametreleri karĢılaĢtırması Tablo 5 ile gösterilmiĢtir. 

Diyabetik ve kontrol grupları arasında yapılan karĢılaĢtırmada RA ve RV 

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (Tablo 5). Diyabetik 

grupta RA ve RV değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(Tablo 5).  Ġki grup arasında diğer standart HRT parametreleri yönünden istatistiksel 

anlamlı fark bulunamadı (Tablo 5). 
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Tablo 5: Diyabetik ve kontrol gruplarının HRT parametrelerinin 

karĢılaĢtırılması 

 
Diyabetik grup (n = 60) Kontrol grubu (n = 41) 

p 
Ortalama±SD Ortanca Aralık Ortalama±SD Ortanca Aralık 

DA(mm
2
) 2.39 ± 0.51 2.39 

(1.37- 

0.70) 
2.31 ± 0.42 2.26 

(1.62-

3.80) 
0.36 

CA(mm
2
) 0.75 ± 0.44 0.73 

(0.00- 

0.97) 
0.83 ± 0.40 0.81 

(0.17-

2.00) 
0.38 

RA (mm
2
) 1.63 ± 0.42 1.63 

(0.67- 

0.60) 
1.47 ± 0.28 1.42 

(0.84-

2.06) 
0.037 

CV (mm
 3) 0.21 ± 0.17 0.18 

(0.00- 

0.79) 
0.25 ± 0.18 0.22 

(0.02 -

0.91) 
0.18 

RV( mm
 3) 0.46 ± 0.20 0.43 

(0.07- 

0.04) 
0.36 ± 0.10 0.35 

(0.20-

0.67) 
0.02 

CDR 0.30 ± 0.15 0.32 
(0.00- 

0.64) 
0.34 ± 0.13 0.35 

(0.09 -

0.64) 
0.16 

LCDR 0.53 ± 0.15 0.56 
(0.03- 

0.80) 
0.57 ± 0.11 0.59 

(0.30 -

0.80) 
0.19 

MCD (mm) 0.27 ± 0.10 0.29 
(0.03–

0.57) 
0.29 ± 0.11 0.29 

(0.11-

0.56) 
0.33 

MxCD(mm) 0.70 ± 0.21 0.71 
(0.12- 

0.27) 
0.75 ± 0.22 0.83 

(0.37 -

1.29) 
0.26 

CSM -0.15 ± 0.08 -0.13 
(-0.39- 

-0.02) 
-0.15 ± 0.07 -0.16 

(-0.30 -

0.03 
0.44 

HVC(mm) 0.46 ± 0.18 0.43 
(0.2– 

1.2) 
0.41 ± 0.12 0.39 

(0.2  -  

0.8) 
0.18 

MRNFLT(mm) 0.25 ± 0.09 0.26 
(0.01–

0.56) 
0.23 ± 0.07 0.23 

(0.12  - 

0.45) 
0.23 

RNFLCSA(mm
2
) 1.38 ± 0.57 1.42 

(0.04- 

0.20) 
1.24 ± 0.35 1.21 

(0.57 -  

2.41) 
0.12 

 

SD : Standard sapma; n: olgu sayısı; Ort: ortalama; DA : disc area; CA =:cup area; 

RA : rim area; CV :cup volume; RV : rim volume; CDR: cup/disc area ratio; LCDR: lineer cup 

disc ratio; MCD : mean cup depth; MxCD : maximum cup depth; CSM : cup shape measure; 

HVC : height variation contour; MRNFLT : mean retinal nerve fiber layer thickness; 

RNFLCSA : RNFL cross-sectional area; p: istatistiksel anlamlılık 
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Diyabetik olguların ortalama diyabet süresi 110,75 ± 69,07 ay idi. Diyabetik 

olguların ortalama HbA1c düzeyi 7,99 ± 1,25 mg/dl idi. Diyabetik grupta, diyabet 

süresi ve HbA1c düzeyi ile HRT parametreleri arasında iliĢki araĢtırıldı. Diyabet 

süresi ile HRT parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(Tablo 6). HbA1c düzeyi ile HRT parametrelerinden DA, CA, CV ve CSM arasında 

istatistiksel  olarak anlamlı zayıf düzeyde pozitif korelasyon saptandı (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Diyabetik grupda  HRT parametreleri ile diyabet süresi ve HbA1c 

düzeyleri arasındaki iliĢkilerin degerlendirilmesi 

 Diyabet süresi HbA1c 

 r p r p 

DA  (mm
2
) 0.155 0.236 0.348 0.006 

CA  (mm
2
) 0.099 0.453 0.354 0.006 

RA  (mm
2
) 0.031 0.815 0.128 0.330 

CV  (mm
 3) -0.047 0.719 0.317 0.014 

RV  (mm
 3) 0.034 0.797 -0.006 0.962 

CDR 0.060 0.647 0.198 0.129 

LCDR -0.023 0.861 0.216 0.097 

MCD (mm) -0.033 0.805 0.192 0.141 

MxCD (mm) -0.115 0.381 0.072 0.583 

CSM 0.187 0.152 0.319 0.013 

HVC (mm) 0.090 0.495 0.020 0.882 

MRNFLT (mm) 0.072 0.583 0.039 0.766 

RNFLCSA  (mm
2
) 0.027 0.838 0.081 0.538 
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Olgular ortalama RSLT kalınlık değerleri ve dört kadran RSLT kalınlık 

değerleri açısından karsılaĢtırıldığında; gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmadı (Tablo 7). Ortalama RSLT kalınlık değerleri açısından gruplar 

birbirleriyle karĢılaĢtırıldı. Diyabetik grup ve kontrol grubu arasında ortalama RSLT 

kalınlıkları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (P=0.117). 

Ortalama kalınlık parametresinin ortalama değeri diyabetik grupta 94.80 ± 10.65 μm, 

kontrol grubunda ise 91.44 ± 10.24 μm olarak ölçüldü (ġekil 7) (Tablo 7).   

Olguların kadran olarak sinir lifi kalınlıkları incelendiğinde; süperior kadran sinir  

lifi kalınlığı açısından, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu 

(P=0.393). Ortalama süperior kadran sinir lifi kalınlıgı, diyabetik grupta 113.57 ± 

16.85 μm, kontrol grubunda ise 110.66 ± 16.55 μm olarak ölçüldü (ġekil 7) (Tablo 7). 

Nazal kadran sinir lifi kalınlık değerleri incelendiğinde; gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (P=0.146). Ortalama nazal kadran 

sinir lifi kalınlığı, diyabetik grupta 72.33 ± 13.46 μm, kontrol grubunda ise 68.39 ± 

13.02 μm olarak ölçüldü (ġekil 7) (Tablo 7). 

Ġnferior kadran sinir lifi kalınlık değerleri incelendiğinde; gruplar arasında  

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (P=0.499). Ortalama inferior kadran sinir 

lifi kalınlığı, diyabetik grupta 123.08 ± 19.05 μm, kontrol grubunda ise 118.95 ± 19.40 

μm olarak ölçüldü (ġekil 7) (Tablo 7). 
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Temporal kadran sinir lifi kalınlık degerleri açısından da gruplar birbirleriyle 

karsılastırıldı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu 

(P=0.287). Ortalama temporal kadran sinir lifi kalınlığı, diyabetik grupta 69.37 ± 10.34 

μm, kontrol grubunda ise 67.20 ± 9.51 μm olarak ölçüldü (ġekil 7) (Tablo 7). 

 

ġekil 7: Diyabetik grup ve kontrol grubunda RSLT kalınlık değerleri (μm) 

 

Tablo 7: Diyabetik grup ve kontrol grubunda RSLT kalınlığının 

karĢılaĢtırılması 

  
Superior 

(μm) 

 
Nazal 

(μm) 

 
Ortalama 

(μm) 

 
Inferior 

(μm) 

 
Temporal 

(μm) 
Diyabetik 

grup 
113.57 ± 16.85 72.33 ± 13.46 94.80 ± 10.65 123.08 ± 19.05 69.37 ± 10.34 

Kontrol 
grubu 

110.66 ± 16.55 68.39 ± 13.02 91.44 ± 10.24 118.95 ± 19.40 67.20 ± 9.51 

p değeri 
 0.393 0.146 0.117 0.499 0.287 
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Diyabetik grupta dört kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama RSLT kalınlığı 

ölçümleri ile diyabet süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliski tespit edilmedi 

(Tablo 8). Diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama RSLT 

kalınlığı ölçümleri ile HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf 

düzeyde pozitif korelasyon saptandı (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Diyabetik grupta diyabet süresi ve HbA1c düzeyleri ile RSLT 

kalınlıkları korelasyonu 

 Diyabet süresi HbA1c 

 r p r p 

Superior 0.196 0.133 0.177 0.177 

Nazal -0.066 0.618 0.325 0.011 

Ortalama 0.162 0.216 0.292 0.024 

Inferior 0.084 0.524 0.236 0.069 

Temporal 0.083 0.526 0.136 0.300 
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5. TARTIġMA 

 

Diyabetin insan korneası üzerine morfolojik, metabolik, fizyolojik ve klinik 

yönden önemli etkileri olabilmektedir.8 Diyabetik hastaların kornealarında epitel, 

stroma ve endotel tabakalarında kronik anormal glikoz metabolizması tarafından 

indüklenen korneal değiĢiklikler bildirilmiĢtir.9-13 

Glukoz, AGEs yardımı ile kollajen çapraz bağlama ajanı olarak 

davranabilmektedir.14-16 Proteinlerin enzimatik olmayan glikozilasyonu (Maillard 

reaksiyonu) ileri glikozilasyon son ürünlerinin (AGEs) oluĢumu ile sonuçlanmaktadır. 

AGEs‟in kollajen proteinlerinde birikmesi ise kovalent çapraz bağlantı bağlarının 

oluĢumuna yol açmaktadır.14-16 Bu durum kornea kalınlık artıĢına ve kollajenin 

sertleĢmesi gibi biyomekanik değiĢikliklere yol açabilmektedir.14-16 

Diyabetin kornea biyomekaniği üzerinde etkisini değerlendiren az sayıda 

çalıĢma mevcut olmakla birlikte PAAG‟li olgularda bu etkiyi değerlendiren çalıĢmalar 

daha da nadir bulunmaktadır.  

Kotecha ve ark.85‟nın 61 diyabetik olgu ve 123 diyabetik olmayan normal 

olgunun kornea biyomekanik özelliklerini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, diyabetik 

olguların KRF değerleri diyabetik olmayan olgulara göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada gruplar arasında SKK veya KH ölçümlerinde anlamlı bir 

farkın tespit edilmediği bildirilmiĢtir. Goldich ve ark.86, diyabetik hastalarda normal 

sağlıklı kontrollere göre KH, KRF ve SKK değerlerini anlamlı düzeyde yüksek 

saptadıklarını bi ldirmiĢlerdir. ġahin ve ark.87 ise diyabetik hastalarda normal sağlıklı 

kontrollere göre KH‟yi anlamlı düzeyde düĢük tespit ettiklerini; SKK‟yı anlamlı 

düzeyde yüksek saptadıklarını bildirmiĢlerdir. Gruplar arasında KRF‟de anlamlı fark 

tespit etmemiĢlerdir. Castro ve ark.88, 44 PAAG‟li hastanın 74 gözünde ORA 
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kullanarak kornea viskoelastisitesini değerlendirdikleri çalıĢmalarında, diyabetik 

olgularda KH‟yi diyabetik olmayan olgulara göre anlamlı derecede yüksek 

bulmuĢlardır. ÇalıĢmalarında diyabetik grup ve kontrol grubu arasında SKK‟da 

anlamlı düzeyde fark saptamamıĢlardır. KRF ise değerlendirilmemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda PAAG‟li olgularda diyabetik gözlerde diyabetik olmayan gözlere 

göre KRF‟yi anlamlı derecede yüksek tespit ettik. SKK ve KH değerlerinin diyabetik 

gözlerde kontrollere göre daha yüksek olduğunu belirledik fakat SKK ve KH 

açısından diyabetik grup ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

düzeye ulaĢamadı. ÇalıĢmamız Kotecha ve ark.85‟nın çalıĢması ile uyumludur. Castro 

ve ark.88 ise PAAG‟li hastalarda KRF‟yi değerlendirmemiĢlerdir. ġahin ve ark.87, 

diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasında KRF‟de anlamlı fark bulamamıĢlardır 

ve bu bulgu için tam bir açıklama bulamadıklarını belirtmiĢlerdir ve bu bulgunun daha 

fazla araĢtırılması gerektiğini ifade etmiĢlerdir. 

Bilgilerimize göre çalıĢmamız PAAG‟li diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar 

arasında KRF‟yi karĢılaĢtıran ilk çalıĢmadır. ÇalıĢmamızda KRF, diyabetik hastalarda 

diyabetik olmayanlara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Bu veri Goldich ve 

ark.86‟nın çalıĢması i le uyumludur. Ayrıca diyabetik hastalarda artmıĢ kan glikoz 

konsantrasyonunun korneal hidrasyon kontrolünün bozulması ile i liĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir.89 KRF, GĠB‟den kısmen bağımsızdır ve daha çok korneanın sertliği ile 

iliĢkili olarak geliĢtirilmiĢ bir parametredir. KH ise ağırlıklı olarak korneanın visköz 

özelliklerini temsil eder.17,78  Ancak sertlik ve viskoelastisite direkt olarak iliĢkili değildir 

ve doku yapısındaki değiĢiklikler her iki parametrede bağımsız değiĢikliklere yol 

açabilmektedir.90  Korneal hidrasyon, kornea epiteli üzerinde de bulunan fakat ağırlıklı 

olarak kornea endoteli üzerinde lokalize, etkin bir sıvı pompa mekanizması ile sabit 

bir düzeyde tutulmaktadır.74 Korneanın Ģeffaf yapısı, stromadaki düzgün kollajen yapı 
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ve kornea endotelinin etkin pompa fonksiyonu ile sağlanmaktadır. Korneanın 

hidrasyon kontrolünün diyabetik hastalarda yetersiz göründüğü bildirilmektedir.89,91 

Kornea hidrasyon değiĢiklikleri de kornea biyomekaniğini etkilemektedir.7 Glikoz ile 

indüklenen kollajen çapraz bağlama sonucu kornea kollajeninin sertleĢmesi, 

korneanın kalınlaĢması nedeniyle olduğundan yüksek ölçülen GĠB‟i daha da 

artırabilmektedir. Bu ilave GĠB artıĢı etkisi, korneal kollajen çapraz bağlamanın 

deneysel olarak gözlendiği yakın zamandaki bir çalıĢmada tanımlanmıĢtır.92 

Pnömotonometre ve Tono-pen kullanılan bu çalıĢmada her iki cihaz i le kollajen 

çapraz bağlama sonrası GĠB, çapraz bağlama öncesindeki ölçülen değerden iki kat 

daha yüksek olarak ölçülmüĢtür. 

Liu ve Roberts7, GAT ile yapılan GĠB ölçümleri üzerinde, diğer parametreler  

(SKK ve K) benzer olsa da korneanın elastikiyet değiĢiminin 17 mmHg‟ye kadar bir 

GĠB ölçüm hatasına neden olabileceğini göstermiĢtir.  

Liu ve Roberts7,  ayrıca kornea sertliğindeki artıĢın kalınlık artıĢına ilave olarak 

ve kalınlık artıĢından bağımsız olarak GAT ile ölçüldüğünde GĠB‟in olduğundan daha 

yüksek ölçümüne sebep olabileceğini göstermiĢtir. 

ÇalıĢmamızda PAAG‟li diyabetik grupta kontrol grubuna göre SKK‟da bir artıĢa 

eğilim olmakla birlikte diyabetik grup ve kontrol grubu arasında SKK için anlamlı fark 

bulunmamasına rağmen, KRF‟nin anlamlı artıĢı, SKK‟dan bağımsız olarak diyabetik 

hastalarda olduğundan daha yüksek GĠB ölçülmesine neden olabilir. ÇalıĢmamızda 

hastalar glokom için tıbbi tedavi aldıklarından GĠB‟ler diyabetik grup ve kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırmada göz önünde bulundurulmamıĢtır. Eğer diyabetik hastalarda 

GĠB‟in aslında daha düĢük olabileceği olasılığı dikkate alınırsa GĠB‟e bağlı optik sinir 

hasarı için gerekli eĢiğe ulaĢılamamıĢ olabilir. 
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Oküler Hipertansiyon Tedavi ÇalıĢması (OHTS)81 tarafından SKK‟sı ince olan 

gözlerin glokom geliĢimi için daha fazla riskli olduğu belirtilmiĢtir. Medeiros ve ark.82, 

ince SKK‟nın henüz glokomatöz optik nöropati saptanmamıĢ hastalarda görme alanı 

defekti geliĢimi için bir risk faktörü olduğunu göstermiĢtir. Congdon ve ark.83 ise düĢük 

KH değerinin de ilerleyici görme alanı kayıplarıyla iliĢkili olduğunu saptamıĢtır.  

ÇalıĢmamızda PAAG‟li olgularda diyabetik grupta, kontrol grubuna göre SKK 

ve KH değerleri daha yüksek olarak belirlenmiĢ olmasına rağmen diyabetik grup ve 

kontrol grubu arasında SKK ve KH açısından fark istatistiksel olarak anlamlı düzeye 

ulaĢamamıĢtır. Fakat diyabetik hastalarda KRF artıĢının sergilediği kornea 

sertliğindeki artıĢın, kalınlık artıĢından bağımsız7 olarak, olduğundan yüksek GĠB 

ölçümüne sebep olabildiği kabul edilirse çalıĢmamız, diyabetin açık açılı glokoma 

ilerlemede koruyucu rolü olabileceğini destekleyebilir . Ancak bu öneri tıbbi tedavi 

almayan PAAG‟li diyabetikler ve diyabetik olmayan kontrol grubu ile yapılacak 

çalıĢmalarla gözlenmelidir. Kotecha ve ark.85, diyabetik hastalarda korneada 

sertleĢmeye rağmen diyabetik olmayan hastalara göre daha düĢük GĠB saptamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda KRF PAAG‟li diyabetik hastalarda anlamlı düzeyde artarken 

SKK‟da gruplar arasında anlamlı fark yoktu; sonuçlarımız diyabetiklerde korneanın 

hidrasyon kontrolünün bozulabilmesiyle birlikte diyabetin korneanın materyal 

özelliklerinde değiĢikliğe neden olabileceğini de düĢündürmektedir.  

Bu çalıĢmada KH, diyabetiklerde diyabetik olmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde olmamakla birlikte artıĢ eğilimindeydi. Bu artıĢ eğilimi Kotecha ve 

ark.85‟nın bulgularıyla uyumludur. Goldich ve ark.86‟nın bulgularını destekleyebilir 

fakat ġahin ve ark.87 bildirileri ile çeliĢmektedir. ġahin ve ark.87, diyabetik hasta 

gözlerinde diyabetik olmayanlara göre anlamlı düĢük KH bildirmiĢlerdir. Diyabetin 

korneal hidrasyon bozukluklarıyla iliĢkili olabildiği89 kabul edilirse belki bu veri SKK‟da 
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ölçülebilen herhangi bir değiĢiklik olmadan önce korneal hidrasyondaki ince 

değiĢikliklerin KH‟yi etkileyebileceğini yansıtabilir.  

Ayrıca bildiğimiz kadarıyla PAAG‟li olgularda diyabet süresi ve HbA1c ile KH 

ve KRF arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmaya rastlayamadık.  

Kotecha ve ark. 85, diyabetik grupta KH ve KRF‟yi oküler parametrelerden K ve 

AU ile iliĢkili bulmamıĢtır. KH ve KRF‟yi, yaĢla negatif i liĢkili, SKK ile pozitif iliĢkili 

bulmuĢtur. Diyabet süresi ve HbA1c ile KH ve KRF arasında bir iliĢki tespit 

edememiĢlerdir. ġahin ve ark.87, diyabetik ve kontrol grubu arasında, oküler 

parametrelerden K ve AU için anlamlı fark saptamamıĢtırlar. Ayrıca ġahin ve ark. 87, 

HbA1c ve diyabet süresinin KH ve KRF üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkisinin 

olmadığını belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda diyabetik grup ve kontrol grubu arasında, oküler 

parametrelerden K ve AU için anlamlı fark saptamadık. Diyabet süresi ve HbA1c ile 

KH ve KRF arasında bir iliĢki tespit edemedik. Bu bulgular Kotecha ve ark.85‟nın ve 

ġahin ve ark.87‟nın bulgularıyla uyumludur. Bu sonuç, diyabet süresi ve metabolik 

kontrolünün kornea biomekanik özelliklerini etkilemeyebileceğini göstermektedir. 

Sonuçlarımız PAAG‟li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara 

göre KRF ile sergilenmiĢ olarak korneal sertlik artıĢı ile iliĢkili olabilen kornea 

biyomekanik değiĢikliklerini düĢündürmektedir. Diyabetin süresi ve uzun dönem zayıf 

glikoz kontrolünün kornea biyomekanik özellikleri üzerindeki etkisini değerlendirecek 

ve bu durumların diyabetik hastalarda yapılan GĠB ölçümlerinin doğruluğu üzerindeki 

etkilerini belirleyecek ileri çalıĢmalara ihtiyaç vard ır. 

DM‟nin retinal nöronlarda yaptığı patolojik degiĢikliklerin mekanizması son 

derece karmaĢıktır. DM; vasküler, glial, mikroglial hücreler ve nöronlar dahil çeĢitli  

retina hücre tiplerini etki lemektedir.18 
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Klinik olarak diyabetik retinal vaskülopatinin baĢlangıcından önce nöroglial 

elemanların tutulumu bazı araĢtırmacılar tarafından gösterilmiĢtir.19-21 Barber ve 

ark.19, diyabetli insanlarda retina nöral hücrelerinde apopitotik (TUNEL pozitif ) hücre 

sayısının arttığını göstermiĢtir. RGH‟nin sayısında anlamlı bir azalmanın saptanması; 

iç pleksiform ve iç nükleer tabaka kalınlığında azalmanın belirlenmesi nedeniyle, 

retinadaki apopitotik hücrelerin muhtemelen ganglion hücreleri ve diğer nöronları 

kapsadığını ileri sürmüĢlerdir. Hammes ve ark.22, deneysel bir diyabet modelinde 

diyabetin RGH‟de ve Müller hücrelerinde apopitozisi indüklediğini göstermiĢtir. RGH‟ 

de apopitozisi uyarıcı “promoting” faktörlerin diyabette sensöryel retinada arttığı ve 

diyabetik gözlerde RGH ölümünün daha erken meydana geldiği bildirilmiĢtir.23 

 Hayvan çalıĢmalarında diyabetik hayvanlarda büyük ve orta boy RGH‟de 

retrograt aksonal transportta bir bozulma ve büyük optik sinir liflerinin kesit boyutunda 

bir azalma tespit edilmiĢtir. Büyük ve orta boy RGH‟de retrograt aksonal transporttaki 

bozulmanın optik sinir tutulumundan önce olduğu belirtilmiĢtir.24,25 Diyabet 

hastalarında iskeminin, azalmıĢ protein sentezinin ve yüksek sorbitol seviyelerinin 

periferik nöron hasarına neden olabileceği bildirilmiĢtir.26 Amano ve ark.27 kribriform 

plakalarda ve optik sinir damarları çevresinde hızlanmıĢ AGEs birikiminin optik 

nöropati geliĢimine katkıda bulunabileceğini bildirmiĢtir . 

Retinada görünür morfolojik değiĢiklik göstermeyen DM‟li hastalarda 

fonksiyonel görme defektleri oluĢabilmektedir. Kurtenbach ve ark.93, diyabetik 

retinopatisi olmayan DM hastalarında, iç retinal bölgenin fonksiyonel bozulmasının 

sonucu olarak mavi-yeĢil renk ayrımında bozulma olduğunu göstermiĢlerdir. Diyabetli  

hastalarda psikofiziksel incelemelerde kontrast sensitivite azalması94,95, renk görme 

bozulması96, anormal karanlık adaptasyonu97 tespit edilmesi ve elektrofizyolojik 
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yöntemlerle VEP anormalliklerinin98 saptanması optik sinir disfonksiyonunu 

göstermektedir. 

DM‟de RSLT kalınlığının değerlendirilmesi için yapılmıĢ bazı klinik çalıĢmalar 

mevcuttur. Chihara ve ark.99, yeĢil fitre fotoğrafları kullandıkları çalıĢmalarında tip 2 

DM‟li hastalarda fokal RSLT defektleri ve normal bir fundus bildirmiĢlerdir. Diyabetik 

retinopati düzeyi, yüksek sistolik kan basıncı ve ileri yaĢın RSLT defekti geliĢimi için 

risk teĢkil ettiğini ancak görme düzeyi, disk büyüklüğü, aksiyel uzunluk ve HbA1c 

düzeyinin RSLT kaybı ile i liĢkili olmadığını bildirmiĢtir. RSLT defekti ve ileri yaĢ veya 

sistolik kan basıncı arasındaki pozitif iliĢkinin, bu defekt ve vasküler olay arasında 

yakın bir iliĢki olabileceğini düĢündürdüğünü belirtmiĢtir.  Diyabetik mikroanjiopati ve 

kan reolojisindeki  değiĢiklikler ve trombosit disfonksiyonu diyabetli hastalarda OSB‟ 

de vasküler olayların sıklığında artıĢa neden olabilmektedir. Chihara ve ark.99, ayrıca 

HbA1c değerlerinin sinir lifi kaybı yüksek insidansıyla korele olmadığını belirtmiĢtir. 

Ancak çalıĢmalarında diyabetli hastaların iyi kontrollü olduğunu ve muayene 

esnasındaki HbA1c değerlerinin hastaların diyabetik retinopati Ģiddetini 

yansıtmadığını bildirmiĢlerdir. 

RSLT fotoğrafları kullanılarak yapılan diğer bir çalıĢmada da juvenil DM‟li hastalarda 

fokal kayıp tespit edilmiĢtir.100 

Lopes de Faria ve ark.101, diyabetik retinopati klinik bulguları olmayan 

hastalarda, tarayıcı laser polarimetri (SLP) kullanarak RSLT defektinin olup 

olmadığını araĢtırdıkları çalıĢmalarında, retinopatisi olmayan tip 1 DM‟li hastalarda 

(12 olgu) normal kontrol grubuna (12 olgu) göre retina superior kadranının daha 

düĢük sinir lifi retardasyon ölçümleri gösterdiğini fakat diğer kadranlarda iki grup 

arasında SLP parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar olmadığını 

saptamıĢlardır. Superior kadranda tespit ettikleri düĢük  retina sinir lifi retardasyon 



 

63 

 

ölçümlerinin bu kadranda retina sinir lifi kaybını düĢündürdüğünü belirtmiĢlerdir. Bu 

kadranda saptadıkları sinir lifi kayıplarının superior temporal kadranda bildirilen 

yetersiz vasküler reaktivite ve perfüzyon102 ile açıklanabileceğini belirtmiĢlerdir. 

Skarf103 ise Lopes de Faria ve ark.101‟nın çalıĢmasında diyabetik hastaların 

küçük bir örneğinin değerlendirildiğini bildirmiĢ ve prospektif klinik çalıĢmaların 

yapılması gerektiğini belirtmiĢtir ve diyabette RSLT incelmesinin erken 

saptanmasında SLP‟nin yararının abartılmaması gerektiğini belirtmiĢtir.  

Özdek ve ark.104 tarafından SLP kullanılarak yapılan, DM‟nin, diyabetik 

retinopatinin ve kan glukoz düzeyinin RSLT kalınlığı üzerindeki etkilerini 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında, 1. grupta diyabetik olup, diyabetik retinopatisi 

olmayan hastaları kan Ģekeri regülasyonu iyi olan ve olmayan olarak ikiye ayırmıĢlar, 

2. grupta nonproliferatif diabetik retinopati (NPDR) olan hastaları, 3. grupta ise 

sağlıklı kontrol grubunu oluĢturan hastaları çalıĢmalarına dahil etmiĢlerdir. 

AraĢtırmacılar ortalama RSLT kalınlığının, NPDR grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede daha ince olduğunu, kan Ģekeri regülasyonu iyi olan grupta ise 

ortalama RSLT kalınlığı ve superior segment retardasyon ölçümlerinin kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediğini saptamıĢlardır. 

Regule olmayan diyabetik grup ve NPDR grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre 

superior segment retardasyon ölçümlerini anlamlı daha düĢük saptamıĢlardır. 

Retinopatisi olmayan diyabetik olgularda metabolik kontrolün bozulması ve diyabetik 

retinopatinin geliĢimi ile RSLT kalınlığının azalma eğiliminde olduğunu tespit 

etmiĢlerdir. Diyabetik olan glokomlu bir hastada retina sinir lifi tabakasında azalma 

saptandığında, glokomatöz hasarın progresyonunu düĢünmeden önce retina sinir lifi  

kaybına bizzat kendileri neden olan diyabetin metabolik durumunun ve retinopatinin 

varlığının akılda bulundurulması gerektiğini belirtmiĢlerdir.  
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Takahashi ve ark.105, SLP kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında, diyabetik 

hastalarda RSLT kalınlığını kontrol grubuyla karĢılaĢtırmıĢlar ve RSLT kalınlığı ile 

retinopatinin Ģiddeti arasındaki iliĢkiyi değerlendirmiĢlerdir. Retinopatisi olmayan 

diyabetik grupta kontrol grubuna göre RSLT kalınlık parametrelerini daha düĢük 

tespit etmelerine rağmen diyabetik grup ve kontrol grubu arasında RSLT kalınlık 

parametreleri için farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığını 

saptamıĢlardır. ÇalıĢmalarında RSLT kaybının superior kadranda meydana gelme 

eğiliminde olduğunu saptamıĢlardır. Kendi gözlemlerine dayanarak diyabetik RSLT 

defektleri ile iliĢkili görme alanı kaybının glokomatöz optik nöropatiden farklı 

olduğunu, orta ve Ģiddetli NPDR ve proliferatif diyabetik retinopatili (PDR)  gözlerde 

görme alanı defekt paternlerinin amorf olduğunu ve erken bir nazal basamak ve 

parasantral skotom gibi glokomatöz özellikler göstermediğini belirtmiĢlerdir. Diyabet 

ile iliĢkili RSLT hasarının diyabetik retinopatinin erken bir aĢamasında meydana 

geldiğini  öne sürmüĢler ve RSLT kalınlığının diyabetik retinopatinin Ģiddetlenmesi ile 

anlamlı olarak azaldığını belirtmiĢlerdir. Anormal SLP sonuçlarının özellikle DM‟li 

gözlerde mutlaka glokomatöz optik nöropatiye özgü olmadığını belirtmiĢlerdir.  

Sugimoto ve ark.106, OCT 1 kullanarak yaptıkları çalıĢmada diyabetik 

retinopatisi olmayan Tip 2 DM‟li hastalarda erken diyabetik hasarı saptamayı 

amaçlamıĢlardır. RSLT kalınlığını retinopatisi olmayan diyabetik grupta kontrol 

grubuna göre tüm kadranlarda daha düĢük tespit ettiklerini fakat retinopatisi olmayan 

diyabetik grupta istatistiksel olarak anlamlı azalmanın superior kadranda 

saptandığını, diğer kadranlarda anlamlı azalmanın tespit edilmediğini bildirmiĢlerdir. 

Peng ve ark.107, preklinik diyabetik retinopatili hastalar ve sağlıklı kontroller 

arasında stratus OCT kullanarak RSLT kalınlıklarını karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, 

retinopati bulguları olmayan diyabetik grupta sağlıklı kontrol grubuna göre ortalama 
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RSLT kalınlığını ve superior RSLT kalınlığını anlamlı düzeyde daha düĢük tespit 

etmiĢlerdir. RSLT kalınlığını diğer kadranlarda daha düĢük saptamalarına rağmen bu 

kadranlarda preklinik diyabetik retinopati li hastalar ve sağlıklı kontroller arasında  

RSLT kalınlığı açısından farkın anlamlı düzeyde olmadığını bildirmiĢlerdir. RSLT 

kalınlığı ile HbA1c düzeyi arasında korelasyon saptamadıklarını bildirmiĢlerdir.  

Oshitari ve ark.108, stratus OCT kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında, retinopatisi 

olmayan diyabetik grupta kontrol grubuna göre ortalama RSLT kalınlığını, superior 

RSLT kalınlığını ve inferior RSLT kalınlığ ını daha düĢük tespit etmelerine rağmen, 

retinopatisi olmayan diyabetik grup ve kontrol grubu arasında ortalama, superior ve 

inferior RSLT kalınlıklarında anlamlı düzeyde fark saptamamıĢlardır.  

Lonneville ve ark.109, diyabetik hastalarda kan glukoz regulasyonunun RSLT 

üzerinde etkisini SLP kullanarak değerlendirdikleri çalıĢmalarında, zayıf DM 

metabolik kontrolünün RSLT kalınlığını olumsuz etkilediğini ve kan glukoz 

regulasyonu ile kısa dönemde bu olumsuz etkinin tersine dönmediğini bildirmiĢlerdir. 

Diyabetik hastalarda glokom progresyonunu değerlendirirken DM metabolik 

kontrolünün de göz önünde bulundurulması gerektiğini belirtmiĢlerdir.  

Sugimoto ve ark.110,  tip 2 DM‟de RSLT üzerinde glisemik kontrolün etkisini 

OCT kullanarak değerlendirdikleri çalıĢmalarında, kan glukoz regülasyonu uygulanan 

38 tip 2 diyabetik hastada glisemik kontrolden 4 ay sonra ortalama RSLT kalınlığının 

ve tüm kadranlardaki RSLT kalınlığının azaldığını fakat bu azalmanın superior 

kadranda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

Bilgilerimize göre literatürde PAAG‟li retinopatisi olmayan diyabetik hastalar ve 

diyabetik olmayan hastalar arasında RSLT‟yi inceleyen bir çalıĢmaya rastlamadık. 



 

66 

 

ÇalıĢmamızda PAAG‟li olgularda diyabetik grup ve kontrol grubu arasında 

ortalama RSLT kalınlığı ve dört kadrana ait RSLT kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

AraĢtırmamıza diyabetik retinopatili hastaların dahil edilmemesinin, diyabetik 

grupta RSLT kalınlığı ölçümleri üzerinde etkisi olabileceği düĢünülebilir. ÇalıĢmamız 

PAAG‟li olgularda diyabetin RSLT‟ye etkisini değerlendirirken diyabetik retinopatili  

hastaların dahil edileceği ileri prospektif çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir.  

Ayrıca, diyabetik grupta dört kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama RSLT 

kalınlığı ölçümleri ile diyabet süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit 

edilmemiĢtir. Bu bulgu PAAG‟li olgularda diyabet süresinin RSLT kalınlığı üzerinde 

etkisi olmayabileceğini ifade edebilir. 

ÇalıĢmamızda diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama 

RSLT kalınlığı ölçümleri ile HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf 

düzeyde pozitif korelasyon saptandı. Bu bulgu Sugimoto ve ark.110‟nın çalıĢmasını 

destekleyebilir ve PAAG‟li hastalarda diyabetin metabolik kontrolüne rağmen RSLT 

kalınlığının incelmeyebileceğini düĢündürebilir. 

DM‟de OSB‟nın değerlendirilmesi için yapılmıĢ bazı klinik çalıĢmalar 

mevcuttur.  

Konigsreuther ve Jonas111, renkli fotoğraflar ile morfometrik inceleme yaptıkları 

çalıĢmalarında,  diyabetik gözler ve normal gözler arasında optik disk boyutu ve Ģekli, 

nöroretinal rim ve parapapiller atrofi arasında anlamlı fark tespit etmemiĢlerdir.  

Diyabetik gözlerde azalmıĢ RSLT görünürlüğü ve artmıĢ optik disk solukluğu 

yönünde bir eğilim saptamıĢlardır. RSLT‟nin azalmıĢ görünürlüğü, artmıĢ optik disk 

solukluğu, değiĢmemiĢ nöroretinal rim ve parapapiller atrofi boyutu saptanmasının 
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diabetes mellitusun nonglokomatöz optik sinir atrofisi ile iliĢkili olabileceğini 

düĢündürdüğünü belirtmiĢlerdir. 

Chihara ve Zhang 112, tarayıcı laser oftalmoskop (SLO) kullanarak yaptıkları 

çalıĢmada, diyabetik gruptaki gözlerde kontrol grubundaki gözlere göre OSB kontur 

değiĢimi için parametrelerin anlamlı daha yüksek olduğunu saptamıĢlardır. 

Nöroretinal rim alanının ve nöroretinal rim alanı doku volümünün sırasıyla 

preproliferatif retinopati ve proliferatif retinopati li gözlerde arttığını tespit etmiĢlerdir. 

Diyabetik gözlerde disk çukurluğunun artmadığını saptamıĢlardır. RSLT defektlerinin 

benzer görünümüne rağmen diyabetik optik nöropatili gözlerin topografik özelliklerinin 

glokomatöz optik nöropatililerden çok farklı olduğunu belirtmiĢlerdir.  

Budde ve Jonas113, 364 PAAG‟ li hasta grubu içerisinde stereo disk fotoğrafları 

kullanarak, 52 diyabetli ve 312 diyabeti olmayan hastayı karĢılaĢtırdıkları 

çalıĢmalarında, iki grup arasında optik disk ortalama boyutu, nöroretinal rim, alfa ve 

beta parapapiller korioretinal atrofi zonları arasında anlamlı fark saptamamıĢlardır. 

ÇalıĢmalarına PDR‟li gözleri dahil etmemiĢlerdir. DM‟nin (PDR‟li gözler hariç) PAAG‟li 

hastalarda planimetrik değerlendirmede optik disk hasarını belirgin olarak 

etkilemediği sonucuna varılabileceğini belirtmiĢlerdir.  

Tekeli ve ark.114, DM‟li hastalarda HRT 1 i le OSB‟yi değerlendirdikleri  

çalıĢmalarında, 47 diyabetli olgu ve 50 sağlıklı kontrol arasında HRT parametreleri  

açısından fark saptamamıĢlardır. HbA1c düzeyinin ve DM süresinin HRT 

parametreleri üzerine anlamlı etkisinin olmadığını belirtmiĢlerdir. Ġleri çalıĢmalarla ve 

geniĢ bir grupta DM hastalarının optik disk topografilerinin incelenmesi gerektiğini 

vurgulamıĢlardır.  

Zangwill ve ark.115, oküler hipertansiyon tedavi grubundaki diyabetik olan ve 

olmayan olguların topografik parametreleri arasında fark saptamamıĢlardır.  
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Klein ve ark.116, strereoskopik renkli fotoğraflar kullanarak yaptıkları 

çalıĢmalarında diyabetik hastaları dört yıl takip etmiĢlerdir. Diyabetik hastalarda c/d 

oranının artmadığını göstermiĢlerdir. Panretinal fotokoagulasyon uygulanmayan 

diyabetik retinopatili hastalarda, artmıĢ diyabetik retinopati Ģiddetinin, c/d oranı 

artıĢına bir etkisinin olmadığını saptamıĢlardır. 

Klein ve ark.117, 2085 kiĢilik diyabetik bir grupta toplum tabanlı bir çalıĢma 

sırasında stereoskopik fotoğraf kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında, RA‟yı diyabetik 

retinopati Ģiddetiyle uyumsuz bir Ģekilde yüksek ölçmüĢlerdir. Dört yıl sonra yapılan 

tekrarlanan ölçümlerde RA‟nın arttığını saptamıĢlardır. Nöroretinal RA‟nın diyabetten 

etkilenmiĢ olabileceğini belirtmiĢler ve bu etkilenmenin sinirin ĢiĢmesine bağlı 

olabileceğini ifade etmiĢlerdir.  

Yücel ve ark.118,  “Rim Area (RA), RNFL cross sectional area (RNFLCSA), Rim 

Volume (RV) ve Mean RNFL thickness (MRNFLT)” HRT parametrelerinin glokomatöz 

gözlerde optik sinir lifi sayısı ile korele olduğunu göstermiĢlerdir.  

ÇalıĢmamızda diyabetik grupta kontrol grubuna göre RA ve RV‟nin anlamlı 

derecede yüksek saptanması PAAG‟li diyabetik hastalarda kontrol grubuna göre 

optik sinir lif sayısının daha fazla olabileceğini düĢündürmektedir. Diyabetik grupta 

RA‟daki anlamlı artıĢ optik sinir ĢiĢmesini de yansıtabilir. AraĢtırmamızda PAAG‟li 

diyabetik ve diyabetik olmayan gözler arasında CA ve CV yönünden anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. PAAG‟li olgularda diyabetik gözlerde optik disk çukurluğunda 

anlamlı bir değiĢiklik olmaksızın (çukurluk artıĢı saptanmamıĢtır) RA artıĢı 

saptanması, görülebilir vasküler değiĢiklik saptanmamıĢ gözlerde DM‟nin PAAG‟li 

hastalarda topografik değerlendirme sonucu optik disk hasarını belirgin olarak 

etkilemediğini düĢündürmektedir. 
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ÇalıĢmamızda diyabet süresi ile optik disk topografik parametreleri arasında 

iliĢki saptanmadı.  Bu bulgu Tekeli ve ark.114‟nın çalıĢması ile uyumludur ve diyabet 

süresinin OSB topografisi üzerine anlamlı etkisinin olmayabileceğini göstermektedi r. 

Fakat Tekeli ve ark.114, HbA1c düzeyinin HRT parametreleri üzerine anlamlı etkisinin 

olmadığını belirtmiĢlerdir. AraĢtırmamızda ise HbA1c düzeyi ile DA, CA , CV ve CSM 

arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif iliĢki saptandı. Bu bulgu diyabette 

metabolik kontrol bozukluğunun disk çukurluğunu olumsuz olarak etkileyebileceğini  

düĢündürmektedir.  
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6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Bu çalıĢmada PAAG‟li olgularda diyabeti bulunan hasta grubu ve diyabetik 

olmayan kontrol grubu arasında kornea biyomekanik özellikleri, OSB topografisi ve 

RSLT degiĢiklikleri değerlendirilip, metabolik kontrol ve diyabet süresinin kornea 

biyomekanik özelliklerine, OSB topografisine ve RSLT‟ye etkisi incelendi. 

ÇalıĢmamızda PAAG‟li olgularda diyabetik gözlerde diyabetik olmayan gözlere göre 

KRF anlamlı derecede yüksek tespit edildi. SKK‟da gruplar arasında farklılık yoktu; 

bu sonuç PAAG‟li olgularda diyabetik gözlerde korneal hidrasyon kontrolünün 

bozulabilmesine paralel diyabetin korneal materyal özelliklerinde de değiĢikliğe 

neden olabileceğini düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızda KH, diyabetiklerde diyabetik 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmamakla birlikte artıĢ 

eğilimindeydi. Diyabetin korneal hidrasyon bozukluklarıyla iliĢkili olabildiği86 kabul 

edilirse bu sonuç SKK‟da ölçülebilen herhangi bir değiĢiklik olmadan önce korneal 

hidrasyondaki ince değiĢikliklerin KH‟yi etkileyebileceğini yansıtabilir. Sonuçlarımız 

PAAG‟li olgularda diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre KRF ile 

sergilenmiĢ olarak korneal sertlik artıĢı ile iliĢkili olabilen korneal biyomekanik 

değiĢikliklerini düĢündürmektedir. PAAG‟li olgularda diyabetik grupta KRF ile 

sergilenmiĢ olan korneal sertlik artıĢı kalınlık artıĢından bağımsız olarak gerçek 

GĠB‟in olduğundan daha yüksek ölçümüne sebep olabilir.  

ÇalıĢmamızda hastalar glokom için tıbbi tedavi aldıklarından GĠB‟ler gruplar 

arası karĢılaĢtırmada göz önünde bulundurulmamıĢtır. Eğer diyabetik hastalarda 

GĠB‟in aslında daha düĢük olabileceği olasılığı dikkate alınırsa diyabette GĠB‟e bağlı 

optik sinir hasarı için gerekli eĢiğe ulaĢılamamıĢ olunabileceği ve diyabetin açık açılı 

glokoma ilerlemede koruyucu rolü olabileceği düĢünülebilir. Ancak bu öneri tıbbi 
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tedavi almayan PAAG‟li diyabetikler ve diyabetik olmayan hastalar ile yapılacak 

çalıĢmalarla gözlenmelidir. 

Yaptığımız bu çalıĢmada, diyabet süresi ve HbA1c düzeyi ile KH ve KRF 

arasında bir iliĢki tespit edemedik. Bu sonuç, diyabet süresi ve metabolik kontrolünün 

kornea biomekanik özelliklerini etkilemeyebileceğini göstermektedir. Ancak diyabetin 

süresi ve uzun dönem zayıf glukoz kontrolünün kornea biyomekanik özellikleri  

üzerindeki etkisini değerlendirecek ve bu durumların diyabetik hastalarda yapılan GĠB 

ölçümlerinin doğruluğu üzerindeki etkilerini belirleyecek i leri çalıĢmalara ihtiyaç 

vardır.  

AraĢtırmamızda PAAG‟li olgularda diyabetik grup ve kontrol grubu arasında 

ortalama RSLT kalınlığı ve dört kadrana ait RSLT kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmedi. ÇalıĢmamıza diyabetik retinopatili hastaların dahil 

edilmemesinin, diyabetik grupta RSLT kalınlığı ölçümleri üzerinde etkisi olabileceği 

düĢünülebilir. ÇalıĢmamız PAAG‟li olgularda diyabetin RSLT‟ye etkisini 

değerlendirirken diyabetik retinopatili hastaların dahil edileceği ileri prospektif 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Ayrıca, diyabetik grupta dört kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama RSLT 

kalınlığı ölçümleri ile diyabet süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit 

edilmemiĢtir. Bu bulgu PAAG‟li olgularda diyabet süresinin RSLT kalınlığı üzerinde 

etkisi olmayabileceğini ifade edebilir. 

Bu çalıĢmada diyabetik grupta nazal kadrana ait sinir lifi kalınlığı ve ortalama 

RSLT kalınlığı ölçümleri ile HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı zayıf 

düzeyde pozitif korelasyon saptandı. Bu bulgu PAAG‟li hastalarda diyabetin 

metabolik kontrolüne rağmen RSLT kalınlığının incelebileceğini ima edebilir. 
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AraĢtırmamızda diyabetik grupta kontrol grubuna göre RA ve RV anlamlı 

derecede yüksek saptandı. Bu bulgu PAAG‟li diyabetik hastalarda kontrol grubuna 

göre optik sinir lif sayısının daha fazla olabileceğini düĢündürmekle birlikte diyabetik 

hastalarda optik sinir ĢiĢmesini de yansıtabilir.   

ÇalıĢmamızda PAAG‟li diyabetik ve diyabetik olmayan gözler arasında CA ve 

CV yönünden anlamlı fark saptanmamıĢtır. PAAG‟li olgularda görülebilir vasküler 

değiĢiklik saptanmamıĢ diyabetik gözlerde optik disk çukurluğunda anlamlı bir 

değiĢiklik olmaksızın (çukurluk artıĢı saptanmamıĢtır) RA artıĢı saptanması, DM‟nin 

PAAG‟li hastalarda topografik değerlendirme sonucu optik disk hasarını belirgin 

olarak etki lemediğini düĢündürmektedir. 

Yaptığımız bu çalıĢmada diyabet süresi ile OSB topografik parametreleri  

arasında iliĢki saptanmadı. Bu bulgu, diabet süresinin OSB topografisi üzerine 

anlamlı etkisinin olmayabileceğini göstermektedir. 

Ayrıca, HbA1c düzeyi ile DA, CA , CV ve CSM parametreleri arasında anlamlı 

zayıf pozitif iliĢki saptandı. Bu bulgu diyabette metabolik kontrol bozukluğunun optik 

disk çukurluğunu olumsuz olarak etkileyebileceğini düĢündürmektedir. Bu bulgu bize 

PAAG‟li olgularda metabolik kontrolün OSB topografisi üzerine etkisinin 

uzunlamasına ve prospektif çalıĢmalarla değerlendirilmesinin gerekli liğini 

göstermektedir.. 
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