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OZET

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM HASTALARINDA KOROID
KALINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Nisanur Derin

Uzmanhk Tezi, Konya,
2015

Amag¢: Primer acik acili glokom (PAAG) hastalarinda koroid kalinhigindaki

degisikliklerin degerlendirilmesi

Yontem: Calismaya PAAG tanili 54 olgunun 99 gozii (PAAG grubu) ve 33 yas
tizerinde okiiler patolojisi olmayan 49 olgunun 98 gozii (kontrol grubu) dahil edildi.
Koroid kalinhigi 61¢timii Spectralis optik kohorens tomografi (OKT) cihaz ile
EDI (Enhanced Depth Imaging) modu kullanilarak, 6 mm uzunlugunda radyal B
taramalardan yapildi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 17.0 programi

kullanilarak yapildi ve P<0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

Bulgular: Peripapiller koroid kalinligi (ortalama, temporal, nazal, siiperior, inferior)
gruplar arasinda onemli derecede farkliydi (p<0,05). Yas, gruptan sonra, peripapiller
koroid kalinligiyla iliskili en onemli faktordii. PAAG grubunda erken, orta ve ileri

glokomlu gozler arasinda peripapiller koroid kalinliginda 6nemli fark yoktu.

Sonuc: In vivo EDI OKT 6lgiimlerine dayali peripapiller koroidal kalinlik, PAAG'da
onemli derecede azalmisti.Bu sonug; PAAG patogenezine katkida bulanabilecek optik

sinir bas1 ¢evresi vaskiiler patofizyolojisine farkl bir bakis agis1 verebilir.

Anahtar Kelimeler: PAAG, koroid kalinligi, EDI OKT



ABSTRACT

EVALUATION OF CHOROIDAL THICKNESS IN PRIMARY OPEN ANGLE
GLAUCOMA PATIENTS

Dr. Nisanur Derin

Purpose: To evaluate the change of choroidal thickness in primary open angle glaucoma

patients

Methods: 99 eyes of 54 cases with in primary open angle glaucoma and 98 eyes of 48
cases older than 33 years without any oculer pathologies (control group) were included.
Choroidal thickness was measured from 6 mm length radial B scans at the optic nerve
head by Spectralis OCT device using EDI technique. Statistical analysis of the data was
performed using the SPSS 17.0 software and P<0.05 was considered statistically
significant.

Results: The peripapillary choroidal thicknesses (average, temporal, nasal, siiperior,
inferior) were significantly different among groups (p<0,05). Age was the most significant
factor associated with peripapillary choroidal thickness, followed by group. There was no
significant difference of peripapillary choroidal thickness between early, moderate and

severe glaucoma in primary open angle glaucoma group.

Conclusion: Peripapillary choroidal thickness was significantly reduced in primary open
angle glaucoma eyes based on EDI OCT measurements in vivo. This result may give some
insight into the vascular pathophysiology around the optic nerve head that may be involved
in the pathogenesis of primary open angle glaucoma.

Keywords: Primary open angle glaucoma, choroidal thickness, EDI OCT
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1. GIRIS ve AMAC

Glokom; yiiksek gdz ici basinci (GIB)'nin primer risk faktorii oldugu, karakteristik
gorme alani kayiplarinin eslik ettigi ve optik noropati ile seyreden bir hastaliklar grubu olarak

tanimlanmaktadir (Cantor 1999-2000).

Glokomatoz optik noropati, retina ve optik sinir basinda tipik degisikliklerle
karakterizedir (Rockwood 1988). Glokomdaki bu tipik degisiklikler altinda yatan mekanizma
tam aydinlatilamamistir. GIB yiikselmesi baslica risk faktoriidiir. Fakat vaskiiler ve
hemodinamik faktorler gibi, GIB yiikselmesi disindaki faktdrlerin  de, glokomun

gelismesinde ve progresyonunda dnemli oldugu diistiniilmektedir (Chen 2012).

Birka¢ histolojik ¢alismada glokom hastalarinda koroid kalinliginin azaldig:
bulunmustur (Spraul 2002). Buna ragmen histolojik ¢alismalarda koroidal kalinlik 6l¢timii,
dokularin fiksasyonu ve preparasyonundan biiyiik dl¢iide etkilenmektedir. EDI tekniginin
uygulamaya girmesiyle in vivo kosullarda koroidin tam kat goriintiisiinii yakalamak miimkiin
olmustur (Margolis 2009). Giiniimiizde Spektral optik kohorens tomografi (OKT) ile glokom
hastalarinda koroid kalinligin1 degerlendirilen iki 6nemli ¢alisma yayimlanmistir (Ehrlich
2011) (Mwanza 2011). Ancak glokom ile koroidal kalinlik arasinda higbir iligki
bulunamamistir. Hirooka ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada normotansif glokomlu
hastalarda foveanin 3 mm nazalinde koroidal incelme tespit edilmistir (Hirooka 2012). Bu
bolge, optik sinir basi etrafindaki peripapiller koroide ¢ok yakin bir lokalizasyondur.
Glokomda koroidin roliinii ortaya ¢ikartmak i¢in, optik sinir basinin dolasgimini saglayan ve

optik sinir basina komsu olan peripapiller koroid arastirilmalidir.

Bu tez caligmada, normal kontrol bireylerinde ve PAAG hastalarinda optik sinir

basindan gegen EDI spektral OKT'nin radyal kesitlerinden koroidal kalinlik 6lgiimleri alind.

Bu tez calismanin amaci, PAAG hastalar1 ile normal bireyler arasindaki koroidal
kalinlik farki olup olmadigini ortaya c¢ikartmak ve primer agik agili glokom hastalarinda

koroidal kalinlik ile diger faktorler arasindaki iliskiyi ortaya koyabilmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Glokomun Simiflandirilmasi

1. Primer glokomlar
a. Acik agili glokomlar
Primer agik agili glokom
Normotansif glokom
Okiiler hipertansiyon
b. Ag¢1 kapanmasi glokomu
Latent a¢1 kapanmasi glokomu
Intermittant (subakut) ag1 kapanmasi glokomu
Akut a¢1 kapanmasi glokomu
Kronik a¢1 kapanmasi1 glokomu
2. Sekonder glokomlar
a. Diger okiiler patolojilere sekonder glokomlar
A.Korneal endotel patolojilerine sekonder glokomlar
Iridokorneal Endotelyal Sendrom
Posterior Polimorf6z Distrofi
Fuchs Endotelyal Distrofisi
B. Iris ve silyer cisim patolojilerine sekonder glokomlar
Pigmenter glokom
Iridosizis
Plato Iris Sendromu
C. Lens patolojilerine sekonder glokomlar

Psodoeksfoliasyon Sendromu



Lens kaynakli agik acili glokomlar (Fakolitik ve Fakoanafilaktik glokomlar)
Entiimessan katarakt ve lens dislokasyonuna bagli glokomlar
D.Retina, koroid ve vitreus patolojilerine sekonder glokomlar
Retina dekolmani ve vitreorenital anomalilere bagli glokomlar
Neovaskiiler glokom
Intraokiiler tiimorlerle iliskili glokomlar
b. Sistemik hastalik ve ilaglara sekonder glokomlar
Yiiksek episkleral venoz basinca sekonder glokomlar
Yiiksek GiB ve glokomla seyreden sistemik hastaliklar
Steroide sekonder glokom
c. Inflamasyon ve travmaya sekonder glokomlar
Keratit, episklerit ve sklerite sekonder glokom
Uveite sekonder glokom
Okiiler travmaya sekonder glokom
Hemorajiye sekonder glokom
d. Intraokiiler cerrahi sonras1 gelisen glokomlar
Malign glokom (silyer blok glokomu)
Afaki ve psodofaki glokomlart
Epitelyal, fibroz ve endotelyal proliferasyonlara bagl glokomlar
Korneal cerrahiye sekonder glokomlar
Vitreoretinal cerrahiye sekonder glokomlar
3.Konjenital glokomlar
a. Primer konjenital glokom
b. Diger okiiler konjenital anomalilerle iliskili glokomlar
On kamara ac1 anomalileri ile iliskili glokomlar
Axenfeld Sendromu

Rieger Sendromu



Peter's Anomalisi
Aniridi

c. Ekstraokiiler konjenital anomalilerle iligkili glokomlar
Sturge-Weber Sendromu Marfan Sendromu
Norofibromatozis
Lowe Sendromu

Konjenital Rubellozis (YYanoff 1998).

2.2. Primer Acik Acili Glokom (PAAG)

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilen PAAG, GiB'de yiikselme, optik sinir
basinda ¢anaklagma, gorme alaninda kayiplarla giden bir hastaliktir. Sinsi baslangigli,
ilerleyici, cift tarafli bir anterior optik noropati tiiriidiir. Onu diger glokom tiirlerinden

ayiran Ozelliklerden biri de iridokorneal aginin agik goriinimiidiir.

Genel olarak PAAG'ler en yaygin goriilen tiir olup olgularin %55'ni olusturur. Bunu
sekonder glokomlar (%30), primer a¢i kapanmasi glokomlari (%12) ve konjenital
glokomlar (%3) izlerler (Yannof 1998).

2.2.1. Epidemiyoloji

En sik rastlanan glokom tiirii olup (%60-70), bati iilkelerinde 40 yas lizerinde

goriilme sikligi %0.5-6.6 arasindadir. PAAG goriilme sikligr yasla artmaktadir (Bengisu
1998).

2.2.2. Risk faktorleri

1. Yiiksek GIB: Tedavi edilebilen tek risk faktoriidiir. 40 yas iistii normal
toplumda GIB'in %5-10 oraninda 22 mmHg'nin iistiinde seyretmesine karsin géz ici basinci

yiikseldikg¢e optik sinir basi hasarinin artmasi bunun hastaliga neden olabilecek en etkin
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faktor oldugunu diisiindiirmektedir (Yanoff 1998).

2. Yas: Genelde glokom goriilme sikligir 52-64 yas aras1 %0.7, 65-74 yas aras1 %1-
6,75-85 yas aras1 %4.2 olarak bildirilmektedir (Yanoff 1998).

3. Cinsiyet: Hastalik oraninin bazi ¢alismalarda kadinlarda, bazilarinda ise erkeklerde
daha yiiksek oldugu; bazi caligmalarda ise her iki cinste esit oldugu belirtilmektedir (Yanoff
1998).

4. Irk: Siyah irkta daha siktir (Yanoff 1998).

5. Genetik: PAAG %20 oraninda herediter kaynakli olup multifaktoryel gecis
gosterir. PAAG'li ailelerin gocuklarinda glokom gelisme oran1 normal topluma oranla 10
kat daha fazladir (Yanoff 1998).

6. Sistemik hastaliklar: PAAG gesitli endokrin ve damar hastaliklariyla iliskilidir.
PAAG diyabetiklerde ti¢ kat daha fazla goriilir. Yine sistemik hipertansiyon ve tiroid
hastaligi 6nemli risk faktorleridir (Yanoff 1998).

7. Goz hastaliklari: Yiiksek miyoplarda genis optik disk ve fizyolojik ¢canagin genis
olmast yiiziinden PAAG tanist gii¢ olmakla birlikte sikligi daha fazladir. Retinal ven
tikanmasi, retina dekolmant PAAG ile birlikte daha sik goriiliir. Nitekim Fuchs'un
endotelyal distrofisinde PAAG goriilme riski %15, retinitis pigmentosada %3'tiir (Kanski
1994).

8. Diurnal varyasyon: Genellikle sabah &lciilen GIB, aksamkine gore daha yiiksekse
de bazi kisilerde aksam veya 6gleden sonra daha yiiksek bulunur, bazilarinda da bir patern
gozlenmez (Tirker, 1991). Bu fluktuasyonlar normal gozlerde 3-6 mmHg olup tedavisiz
glokomlularda 10-30 mmHg'ya kadar ¢ikabilir (Tiirker 1991).

9. Postural degisiklik: Oturur pozisyondan yatar pozisyona gegildiginde GIB'de 9
mmHg'ya kadar varabilen artis gozlenir. Postural etki, glokomlularda, ozellikle de

normotansif glokomda daha sik gozlenir (Tiirker 1991).

10. Egzersiz: Uzamis fiziksel aktivite ile GIB diiser. Valsalva manevrasi1 gibi kisa
siireli zorlama, GiB'de ani yiikselmeye neden olur. Artmus viicut 1s1s1, akdz hiimér yapimini

arttirarak GIB'i arttirir (Yalvag 2001).

11. Kapak ve gdz hareketleri: Siki géz kirpma, GIB'i 10 ila 90 mmHg'ya kadar
arttirtlabilir (Yalvag 2001).

Istemli kapak araligmin acgilmasi, GiB'de 2 mmHg artis saglar. Horizontal bakis

pozisyonlarinda GiB'de hafif artis goriiliir (Tiirker 1991).
5



12. GOz ici hastaliklar: Sekonder glokoma neden olan bir¢ok gbz i¢i bozukluk
yanisira bazi durumlarda GIB azalir. Anterior uveit, akoz iiretiminde azalmaya neden olur.
Yirtikli retina dekolmaninda akéz akimi azalir ve akoziin arka kamaradan vitreus ve retinal

delik i¢inde subretinal alana sant1 nedeniyle GIB azalir (Tiirker 1991).

13. Sistemik durumlar: Sistemik hipertansiyon, diyabet, obesite, cushing hastalig
GiB'de artisa neden olur. Hipotiroidide GIB artar, hipertiroidide azalir. Ovulasyon ve
gebelik siiresince GIB azalir. Myotonik distrofide GIB azalir. Insiilin bagimli diyabette akut
hipoglisemi durumunda GiB azalir (Tiirker 1991) (Yalvag 2001).

14. Genel anestezi: Ketamin ve trikloretilen disindaki genel anestezikler
kullanildiginda GIB azalir. Suksinil kolin ve suksametonyum gibi kas gevseticileri

ekstrarokiiler kaslar1 kasarak GIB'de gecici artisa neden olur (Tiirker 1991).

15. Gida ve ilaglar: Alkol, GIB'i diisiiriir. Kafein ve tiitiin, GIB'de hafif ve gegici
artisa neden olur. Yagsiz diyet GIB'de azalma saglar. Eroin ve marihuana GIB'i diisiiriir.

Topikal veya sistemik kortikosteroid kullanimi1 GiB'i arttirir (Tiirker 1991).

2.2.3. Glokomatoz hasarin patogenezi

Optik disk basinda ¢ukurlasma ya da fizyolojik ¢ukurlukta genisleme, damarlarda
dirseklenme ve itilme, renk degisimi, hemorajiler ve retina sinir lifi tabakas1 (RSLT)'nda
atrofi glokoma ait tipik bulgulardir (Unal 1992).

Glokomda goriilen sinir harabiyetinin diger optik noropatilerden farki, retina

gangliyon hiicre aksonlar ile beraber glial doku kaybi da olmasidir (Yalvag 2001).

En erken degisiklikler lamina kribroza seviyesinde baslar. Lamina kribroza, optik
sinir liflerinin iginden gegerek gozii terkettigi 10 kadar paralel laminadan olusur. Sinir
liflerinin gecebilmesi i¢in iizerinde yaklasik 500-600 tane delik vardir. Bu deliklerin
caplart iist ve alt kutupta daha biiyliktir ve daha az miktarda bag dokusu igerir. Bu
nedenle glokomda artan basinca karsi direng iist ve alt kutuplarda daha zayiftir ve sinir
harabiyeti 6nce bu bolgelerde baslar. Sonugta glokom igin tipik olan kum saati seklinde sinir
harabiyeti ortaya ¢ikar (Turagli 1992).



Optik sinir basindaki hasarin  mekanizmasi konusunda pek c¢ok teori One

stiriilmiistiir ve halen tartisilan bir konudur.

1. Mekanik Teori

Ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride, yiiksek GiB'e bagl
olarak skleral duvarda olusan gerilim, bag dokusu desteginin daha az oldugu lamina
kribrozanin iist ve alt kutuplarinda distorsiyona ve arkaya dogru cukurlasmaya neden
olur. Lamina kribrozada olusan distorsiyon lateral genikiilat niikleusa dogru olan

aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye yol agar (Yalvag 2001).

2. Iskemi Teorisi

Glokomatdz hasarin her zaman yiiksek GiB'de ortaya ¢ikmamasi ve GIiB'in
diisiiriilmesine ragmen optik noropatinin devam edebilmesi, yiiksek GiB disinda baska
faktorlerin de glokomun patolojisinde rol oynadigimi diisiindiirmektedir. Etkili olabilecegi
diistiniilen mekanizmalar; optik sinir basmm perfiizyon bozuklugu, anormal vaskiiler

rezistans, sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerdir (Yalvag 2001).

Okiiler kan akimi ise perfiizyon basinci ve vaskiiler rezistans ile yakindan iligkilidir;

Kan akimi = PP/R = (OAB - GIB)/R
Yani okiiler kan akimi, perfiizyon basinci ile dogru, vaskiiler rezistans ile ters

orantilidir (Yalvag 2001).

Retinal dokulardaki kan akimi, santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik sinir
sisteminden bagimsiz olarak otoregiilasyon adi verilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler,
endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik faktorlerle idare edilir. Saglikli bir
gézde GiB'in 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregiilasyon normal bir sekilde siirer.
Glokom olgularmin migren ve Reynaud Fenomeni gibi hastaliklarla siklikla beraber
goriilmesi, etyolojide vazospastik bir komponentin de rol oynayabilecegini

diistindiirmektedir (Yalvag 2001).

Sistemik hipotansiyon da perfiizyon basincini diisliren onemli bir risk faktoriidiir.
Normotansif glokom olgularinda ambulatuvar olarak kan basincinin monitdrize edilmesi

sonucunda, noktiirnal diastolik kan basincinda ciddi disiisler saptanmistir (Yalvag 2001).



Optik sinir basim1  besleyen damarlardaki perfiizyon basincinin disiikligi doku
beslenmesini etkiler ve akson atrofisine neden olur. Optik sinir basinin perflizyon basinci,

pratikte ortalama arteriyel basing ile GIB'in farkina esittir.

3. Apoptozis Teorisi

Apoptozis; nekrozdan farkli olarak inflamasyonla beraber olmayan, genetik olarak
programlanmis hiicre  Oliimiidiir. Apoptozisin  olusumunu saglayan norotoksik
eksitotoksinlerden birisi olan Glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda yiliksek diizeyde
saptanmistir. Yine yapilan caligmalarda glokomlu olgularin gangliyon hiicrelerinde
immunoglobulin birikimlerine rastlanmigtir. Bu bulgular retina gangliyon hiicrelerinin,

apoptozis tipi hiicre 6liimiine ugradig fikrini desteklemektedir (Yalvag 2001).

Giliniimiizde RSLT'nin kalinligim1 ve optik sinir basinin topografik 6zelliklerini
gosteren Heidelberg Retinal Tomografi (HRT), Sinir Lifi Tabakasi Analiz Cihaz1 (GDx),
OKT, Retinal Kalinlik Analizi Cihazi (RTA) gibi yeni goriintileme yontemlerinin
gelistirilmis olmasi, optik sinirdeki glokomatdz degisimleri daha erken ve daha objektif

olarak tespit edebilmeyi miimkiin hale getirmistir (Grehn 2004).

2.2.4. PAAG'da optik sinir basi degisiklikleri:

Optik diskteki glokomatdz degisiklikler, intrapapiller ve parapapiller bolgelerde
izlenir. Bu iki yapiy1 optik diskin 6n duvarini olusturan Elsching’in peripapiller skleral
halkas1 ayirir ( Higginbotham,1994).

1-intrapapiller disk degisiklikleri

Optik diskin ortalama alanmi 2, 1-2, 8 mm2 arasinda bireysel farkliliklar gosterir.
Optik diskin biytikligi ve sekli (-5)-(+5) D refraksiyon kusuru olanlarda normal
goriiniimdedir. Disk biiyiikliigii irklarda farkliliklar gosterir ve beyaz irkta disk ¢ap1 kiigtik,
asya irkinda orta, siyah irkta ise daha biiyiik olma egilimindedir. Optik diskin bu yapisal
farklilig1, arka kutup muayenesinde ve topografik goriintillerdeki C/D alaninin
hesaplanmasinda zorluk olusturmaktadir. Optik disk oval goriiniimdedir, vertikal ¢ap1 % 7-
10 oraninda horizontal ¢aptan biiyiliktiir. C/D orani hesaplanirken 6nemli olan horizontal
capin, vertikal capa boliinmesi ile elde edilen degerin 1 den farkli olmasidir(
Higginbotham,1994). Optik diskin yapisal farkliliklarin1 ayirt ederek, glokomda meydana
gelen degisiklikler sdyle siralanabilir;



a-Nororetinal rimde incelme: Glokomda néroretinal rimin alanit ve hacmi 6nemli
bir parametredir. Nororetinal rimin alani, hacmi ve sekli, akson ve scleral porlarin sayisi ile
dogru orantilidir. Normalde nororetinal rimin alani dikey, optik ¢ukurluk ise yatay olarak
ovaldir. Nororetinal rimin alani alt bolgede en genistir. Bunu {ist, nazal ve temporal bolgeler
izler. Glokomda nororetinal rimin alan kaybi alt temporal bolgeden baglar, bunu iist
temporal, alt nazal ve list nazal bolgelerde kayiplar izler (Zimmerman, 2004). Nororetinal
rim alaninda incelme izlenen boélgeler dikkate alinarak RSLT'deki aksonal kaybin alani
saptanir. Alt temporal bolge nororetinal rim alaninda daralma, gérme alaninda horizontal

raphenin Ustiinde nazal basamak veya arkuat skotom olarak izlenir (Jonas, 2000).

b-Optik cukurlukta genisleme: Optik ¢ukurlugun yatay ¢api, dikey captan % 7, 7
oraninda daha genistir. Optik ¢ukurluk bu fark nedeniyle yatay diizlemde oval olarak izlenir.
Optik disk dikey olarak ovaldir. Optik diskin ve optik ¢ukurlugun alani bireyler arasinda
farklilik sergileyebilir. Glokomda RSLT ve retina ganglion hiicre aksonlarinda kayip ile
beraber optik ¢ukurluk alaninda genisleme ve derinliginde progresif bir artis gézlenir

(Jonas,2000).

c-Cukurluk / Disk oraminda artis: C/D oran1 normal popiilasyonda 0-0, 8 gibi genis
bir aralikta izlenir. Iki gz arasindaki C/D oranlar1 farkinin 0, 2 den biiyiik olmasi ve dikey

C/D’nin yatay C/D’ye oranimin 1'den biiyilik olmas1 glokom lehinedir (Jonas,1999).

d-Disk Hemorajileri: Ozellikle alt ve iist temporal bdlgelerde daha sik izlenirler.
Glokom hastalarinda goriilme oram1 % 1,4 tiir (Gittinger,2000). Disk hemorajileri
normotansif glokomlularda daha sik olmakla beraber, PAAG’de de lokalize sinir lifi
defektleri, nororetinal rim c¢entiklenmesi ve gorme alani kaybi ile birliktelik gdsterir.
Hemoraji olusumundan 1-7 yil sonra disk ve gérme alani degisiklikleri belirgin hale gelir

(Stamper,1999).



2.Parapapiller disk cevresi degisiklikleri

a-Parapapiller koryoretinal atrofi: Optik disk sinirindaki parapapiller bolge iki
bolime ayrilir. Periferik alfa zonu, koryoretinal dokuda incelme, hipo ve hiperpigmente
alanlar olarak izlenir. Santral beta zonu, periferik alfa zonu ve peripapiller skleral halka ile
komsudur. Beta zonu, retina pigment epiteli ve koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi
sonucu, koroidal damarlar ve skleranin belirginlesmesi ile karakterizedir. Glokomatoz
atrofide her iki zon genislemistir ve optik sinir hasarini gosteren diger kriterlerle birliktelik
gosterir (Kanski,2007). Parapapiller koryoretinal atrofinin yerlesimi nororetinal rim kaybinin

goriildiigi kadran ile uyumludur (Jonas,2000).

b-Retinal Damar Caplari: Optik sinir hasar1 olan gozlerde retinal damar ¢aplarinda
daralma gozlenir. Bu degisim glokoma spesifik olmamakla birlikte optik sinir hasari ile

korelasyon gosterir (Stamper,1999).

c-RSLT'de Kayip: Glokom hastalarinda RSLT'de lokalize ve yaygin kayiplar
izlenir. Lokalize kayiplar klinik olarak glokoma daha spesifiktir ve kolay taninir. RSLT'deki
kayiplar oftalmoskopik muayenede yesil filtre ile daha iyi gozlenir. Glokomda gorme
alaninda fonksiyonel kayip izlenmeden oOnce optik sinir basi ve RSLT'de yapisal
degisiklikler izlenir. RSLT'de yer alan retina ganglion hiicre aksonlarinda % 40-50' ye varan
kayiplardan sonra gérme alaninda fonksiyonel kayip gozlenir. RSLT'deki glokomatoz
degisiklikler kirmizidan yoksun direkt oftalmoskop muayenesi ile rahatga izlenebilir
(Stamper,1999). RSLT'de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt temporal bolgede, daha sonra
da ist temporal bolgede goriiliir. Glokomatoz goézlerde her yil 4000-5000 adet sinr lifi
kaybolmaktadir (Stamper,1999).

2.2.5. Primer acik acili glokomda semptomlar:

PAAG sinsi, kronik seyirli, yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman terminal
doneme kadar hi¢ bir belirti vermez, 6zellikle genc olgularda hafif kornea 6demine bagli
1siktan rahatsiz olma ve 1s1k etrafinda hale goriintiisii gibi sikayetler olabilir. Bazen de

olgular gorme alani kaybiyla doktora basvurabilir (Hoskins 1989).

10



PAAG bilateraldir. Bazen asimetrik olabilir. GIB ¢ogu zaman 22-40 mm Hg
arasindadir. Nadiren 60-80 mm Hg'ya kadar ¢ikabilir. Olgularin ¢ogunda sabah saatlerinde
GIB yiiksek bulunurken bazilarinda 6gle ve aksam saatlerinde yiikselme saptanmir. Bu

nedenle giinliik GIB degisim egrisi ¢ikararak inceleme yapmak gerekir (Hoskins 1989).

2.2.6.Primer acik acili glokomda tam yontemleri

1. GIB 6l¢iimii

GIB'in 6l¢iimii icin farkli mekanizmalarla &lciim yapan cesitli tonometreler
kullanilmaktadir. Korneayr ¢okertme yoluyla GIB'i 6lgen Schidtz tonometresi bunlardan
biridir. Ancak ¢ok hassas degildir. ince duvarli bir kiirenin igindeki basing, kiire yiizeyinin
birim alanini diizlestirmek icin gerekli giice esittir. Bu ilkeye gore 6l¢lim yapan Goldmann
aplanasyon tonometrisi, biyomikroskoba monte edilmis bir ¢ift prizmadan olusur ve
korneay1 3.06 mm ¢apl1 bir dairesel alanda diizlestirir. Gilinlimiizde en ¢ok kullanilan ve en
giivenilir sonuglar1 veren tonometredir. Perkins, pnomotonometre, havali tonometre ve
mikroelektronik tonopen gibi aplanasyon yontemiyle 6l¢iim yapan baska tonometreler de
vardir (Yanoff,1998).

2. Gonyoskopi

Gonyoskopi iridokorneal a¢1 elemanlarinin gesitli ayna sistemleriyle incelenmesidir.
Goldman gonyolensinin kiiglik aynasi 360° c¢evrilerek tim ag¢1 incelenebilir. Zeiss

Gonyolensin dort aynasi ile ayni anda tiim agiy1 incelemek miimkiindiir (Yanoff,1998).

a. Direkt gonyolensler: Koeppe Lensi, Swan — Jacop Lensi, Barkan Lensi

b. Indirekt gonyolensler: Goldmann Lensi, Zeiss Lensi, Thorpe Lensi

Gonyoskopide a¢1 genigligi, a¢1 elemanlarinin  gorilme durumuna gore
degerlendirilir.

Gilinlimiizde en gegerli ve yaygin kullanilan siniflama Schaffer siniflamasidir.
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Schaffer Siiflamasi

1. Grade 4: Karakteristik olarak myopi ve afakide rastlanan silier cismin rahatlikla
goriilebildigi en genis acidir. Kapanmasi miimkiin degildir.

2. Grade 3: En azindan skleral mahmuzun secilebildigi agik bir agidir. Bunun da
kapanmasinin imkani1 yoktur.

3. Grade 2: Sadece trabekiilumun izlenebildigi orta dereceli dar bir agidir. Bu agimin
kapanmas1 miimkiinse de pek muhtemel degildir.

4. Grade 1: Sadece schwalbe hattinin ve belki de trabekiilumun en st kisminin izlenebildigi
oldukca dar bir agidir. Kapanma riski ytiksektir.

5. Yank ( slit ) seklinde agi, gozle goriiliir bir iridokorneal temas bulunmasa da aci
elemanlarimin bir tanesi dahi izlenemez. Bu ag¢1 kapanma yoniinden en biiyiik riski
tagimaktadir.

6. Grade 0: iridokorneal temas seviyesinde kapanmis olan acidir. Korneal kamanin tepe

noktasinin segilemeyisiyle teshis edilir (Flammer,2003). (Sekil 2.1)

Sekil 2.1. A. Aci1 elemanlarinin gonyoskopik goriintiimii

B. Ag¢1 elemanlarinin sematik goriiniimii

3. Optik Sinir Basi incelemesi

Optik sinir bast muayenesi direkt oftalmoskopla, stereoskopik bir goriiniim ig¢in
binokiiler indirekt oftalmoskopla ya da biyomikroskopta 78 ya da 90 D lens ile yapilir. Son

yillarda optik diskin bilgisayarli analiz yontemleri de kullanilmaktadir.

Yeni bir yontem olan OKT ise RSLT kalinligini1 6lgerek hasarin derecesi hakkinda
fikir verir (Schuman,1998). Erken glokomda optik disk degisiklikleri ile gorme alani kayb1

arasindaki iliskinin incelenmesiyle disk hasarinin goérme alani1 kaybindan daha 6nce ortaya
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ciktig1 ve gdrme alani kaybi ortaya ciktiktan sonra optik disk rim kalinliginin giderek daha

hizla azaldigi saptanmistir (Zeyen,1993).

Geligmis yontemlerin kullaniminin sinirli oldugu iilkemizde glokom tanisin1 koymak
ve tedaviye baslamak icin optik sinir basmin gériiniimiiniin degerlendirilmesi énemlidir. ki
g6z arasindaki C/D orani farkliliginin gérme alani kaybiyla iligkisi vardir. Muayenede C/D

orani asimetrisinin saptanmasi 6nemli bir dlgiittiir (Giizey,1994). (Sekil 2.2)

| w —>|

Sekil 2.2. Fundus muayenesinde gukurluk/disk ve ndroretinal rim degerlendirilmesi igin
bilinmesi gereken oranlar

4. Gorme alam1 muayenesi

Gorme alani, sabit bir noktaya bakarken goriilebilen tiim alan olarak
tanimlanabilir. Sinrlart dstte 60, nazalde 65, altta 75 ve temporalde 100 derecedir
(Werner,1991).

Glokomda gorme alani kayiplarin1 bolgesel ve genel olmak tizere iki kisimda

inceleyebiliriz (Haley,1998).
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a. Perimetrinin temel prensipleri

Ayrimlayic1 Isik Esigi (Differentia Light Threshold): Aydinlik bir zemin iizerine
yansitilan bir 1s1k uyaraninin gérme Sistemi tarafindan algilanma yetenegidir. Hedef
yeterince parlak olursa zeminle arasindaki kontrast hedefin goriilmesini saglar
(Kanski,1994).

Goriilebilir esik: statik olarak gosterilen uyarmm (stimulus) %50 oraninda

algilandigi esik degerdir (Kaiser,1992).

Hedef esikten daha parlaksa kolayca goriilir ve esikiistii hedef (suprathreshold
target) adin1 alir. Esikten daha karanliksa goriilemez ve esikaltt hedef (infrathreshold target)
denir (Werner,1991).

Farkli parlaklikta hedefler kullanilarak gérme alaninin degisik lokalizasyonlarindaki
151k esikleri saptanir. Farkli lokalizasyonlarda farkli esik degerleri vardir. Bazi alanlarda
ise esik degerleri aymidir. Ayni 1s1k esigine Sahip lokalizasyonlari birlestiren egriye
izopter denir (Werner,1991).

Retina duyarlihigi ile esik degeri ters orantihdir. Esik, hedef aydinliginin
dogrudan Olgimii iken retina duyarliligi, gorme alaninin farkli bdlgelerinde esik
degerin Ol¢timii ile dolayli olarak saptanan bir o6zelliktir. Duyarlilik ile esik degeri ters
orantilidir. Gorme alan1 kaybi olan bolgelerde retina duyarlilign diisiik bulunurken esik
deger yiiksek olacaktir (Werner,1991).

Gorme alani, farkli lokalizasyonlardaki retina duyarliligini gosteren bir harita gibidir.
Gorme alaninin merkezi fiksasyon noktast olarak tanimlanir. Merkeze yakin kiigiik
izopterler yiiksek retina duyarliligi olan bolgeleri, periferdeki biiyiik izopterler ise diisiik
retina retina duyarliligi olan bolgeleri temsil eder (Werner,1991).

Gorme alan1 ti¢ boyutlu bir yapiya sahiptir. Gérme alaniin ii¢ boyutlu gésterimine
gorme tepesi denir. X ve Y ekseni fiksasyondan uzakligi, Z ekseni retina duyarliligini
gosterir. Gorme keskinligi bu tepenin en tstiinde en fazladir ve perifere gittikce azalir.
Gorme alam1 Olgiimleri bu tepenin yiikseklik ve seklini saptamak amaciyla yapilir
(Werner,1991).
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b. Humphrey otomatik perimetresi (humphrey field analyzer)

Farkli boy ve 1s1ik siddetinde uyaran iiretebilen bilgisayarli statik bir perimetredir.
Zemin aydinligi 15 dB'dir (31.5 asb). Uyaran siddeti ise O dB -51 dB arasinda degisebilir
(0. 08 -10. 000 asb) ( Werner,1991).

Goldmann perimetrisinde oldugu gibi I'den V'e kadar degisen uyaran
biiyiikliikleri vardir. Humphrey'de genellikle 111 nolu uyaran kullanilir. 11 biiytikligiindeki
uyaran 0.43°'1ik retina alanini kaplar, hem yeterince hassas hem vyeterince biiyliktiir.
Uyaranlar hastaya 0.2 sn gosterilir (Werner,1991).

Fiksasyon kontrolii amaciyla Heijl-Krakau kor nokta monitorize teknigi kullanilir.
Test sirasinda kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Pozitif cevap koti fiksasyonu
belirtir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugundan bu teknik ile kiigik fiksasyon kayiplar
saptanabilir (Werner,1991).

Humphrey perimetrisinde tarama testleri ve esik testleri olmak tizere iki tiir test
uygulanir (Werner,1991).

Tarama testleri

Kisa siirede hasta hakkinda genel fikir verirler. Kaba olarak gorme alaninda kayip
olup olmadigini belirlerler. Bilgisayar tarama isini, tek yogunluk, esige bagl, ii¢ zon ve
olgiilebilen kayiplar gibi cesitli tarama stratejileri yardimiyla yapar. Ug zon ydntemi en sik
kullanilandir. Bu yontemde bilgisayar dort noktadan aldigi 6lgiimlerle o hasta icin teorik bir
gorme tepesi cizer. Herbir nokta teorik esik degerin 6 dB {istii bir uyaranla taranir. Saptanan
her kayip ¢ok parlak bir uyaranla 30 dB yeniden taranarak relatif absolu ayrimi yapilir
(Kaiser,1992).

Dort grup tarama testi vardir. Armaly santral ve Armaly tiim alan 84 ve 98 noktay1
15 derecelik alan iginde tararlar. Glokom tanisinda faydali olan bu testlerin en biiyiik
avantaji kisa stirmesidir. Nazal step 30-50° arasini tarayan bir glokom testidir. Santral 30
testler, periferik testler ve custom testler diger tarama test gruplarni olusturmaktadir

(Haley,1989).
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Esik testleri
Kayip derecesini belirlerler. Her noktanin duyarliligi saptanir. Normalden ne kadar

saptig1 bulunur. Esik stratejileri:

Tiim esik: Sinanan her noktanin gercek esik degeri olgiilir. Humphrey esik degeri
basamak ydntemiyle dlcer. ilk uyarani hastanin umulan esiginden biraz parlak olarak verir.
Eger uyaran goriiliirse siddeti 4dB azaltir. Uyaran goriilmediginde siddeti 2 dB arttirir.
Boylece o hasta icin esik deger Ol¢iiliir. Eger bulunan deger beklenenden 5 dB fazla ise
bilgisayar yeniden oOl¢lim yapar ve ikinci degeri parantez iginde verir. Bu en dogru
stratejidir. Ancak zaman alir. Daha once esik testi olmayan her hastaya uygulanmalidir

(Haley,1989).

Onceki 2 veriden tiim esik: Bir onceki esik testinden elde edilen bilgiler
baslangi¢ uyaran siddetini belirlemek i¢in kullanilir. 2 dB parlag ile baslanir.

Hizhh esik: Yalnizca hastanin Oonceki goérme tepesinden farkli olarak saptanan

noktalarin esigi hesaplanir. Tiim alan 2 dB parlagi ile taranir (Kaiser,1992).

Santral testler, periferik testler ve 6zel testler olmak tizere ii¢ grup esik testi vardir.
Santral 24-2 ve 30-2 orta hattin heriki yanmna da uyaran yollayan kullanish testlerdir.
Periferik 30/60-2 ayrintili periferik inceleme i¢in, santral 10-2 ve makula ise agiklanamayan
diisiik géorme keskinligi olan hastalarda kullanilir. Norolojik testler de vertikal meridyenin

her iki yanindaki noktalar1 tarayarak hemianopsi ve kuadranopsi tanisinda kullanilir

(Haley,1989).

Santral 30-2 Esik Testi: Santral 30°'lik alan ig¢inde 76 noktanin esik degerinin
saptandig1, glokomda ve diger retina hastaliklarinin tanisinda en ¢ok kullanilan testtir. Yatay
ve dikey meridyenlerin iki yaninda bulunan test noktalarnin aralari 6°'dir. Fiksasyon

noktasina en yakin nokta 3° uzaktadir (Werner,1991).

Glokomlu hastanin tan1 ve tedavisinde siire olarak uzun da siirse esik testlerinin
mutlaka uygulanmasi gereklidir. Ciinkii esik testi kaybin gercek biiyiikliigiinii ve derinligini
vermektedir. Gorme alanindaki kaybin baslayip ilerlemesine gore ilag tedavisine yon

vermek giinlimiizde benimsenen yaklasimdir (Yedigoz,1990).
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SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorithim) standart stratejisi:

Esikiistii stratejiye gore daha kisa siirede ve ona yakin bir giivenirlilikte test olanagi
saglar. Bu program Humphrey Perimetrisi’nde ( Humphrey Instruments, San Leandro, Calif,
A. B. D.) bulunmaktadir. Normal ve glokomtdz gorme alan1 modelleri yas grubu goz Oniine
alinarak biinyesinde kurulmus bulunan cihaz test sirasinda bu alanlardaki esik degerlere
uygun olan uyaranlarla baglar. Arkuat sinir yerlesimine uygun olarak her bir nokta duyarlilig
komsu noktalarla karsilastirilarak en yakin degerde uyaran verilir. Boylece esik stratejilere
gére uyaran sayisi azalmis ve test siliresi kisalmis olur. Normal gorme alaninda %29,
glokomat6z gorme alaninda ise %26 daha az stimulusa gerek kalmaktadir (Wild,1999). SITA
Fast ise full thresholda gore %70°1ik bir zaman tasarrufu saglar (Bengtsson,1998).

c. Test sonuclarinin degerlendirilmesi

Santral 30-2 esik testi basili kagidinda sol iistte testle ilgili bilgiler, sag {istte hastayla
ilgili bilgiler vardir. Solda testin hangi gézden alindigi, hastanin yas1, sorulan soru adedinden
baska giivenilirlik indeksleri yer alir. Sag altta global indeksler vardir. Sol istteki sayisal
semada her noktaya ait esik deger Olclimleri desibel cinsinden gdsterilmistir. Hemen onun
saginda ayn1 degerler gri sema olarak belirtilmektedir. Gri sema, gérme alaninin izopterlere
benzer ifadesidir. Komsu gri tonlar arasinda 5 dB'lik duyarhilik farki vardir. Hasarin
topografisini hizli bir sekilde degerlendirmek i¢in kullanighdir. Bu iki semanin altinda solda
altta total deviasyon semalari, sagda ise patern deviasyon semalar1 vardir. En altta ise gri

sema sembollerinin apostilb ve desibel olarak karsiliklart mevcuttur (Kaiser,1992).

Giivenilirlik Indeksleri

Fiksasyon kayiplari: Kor noktaya belli araliklarla yollanan parlak uyaranin kag
kere gorildigiinii gosterir. Fiksasyon kaybi orani %20'yi asarsa test giivenilir degildir
(Katz,1988 ).

Yanhs pozitif hatalar: Test sirasinda Humphrey perimetrisi bir ses ¢ikarir ancak
uyaran vermez. Hastanin bu durumda diigmeye basmasi ya da daha once goérdiigiinii
belirttigi bir uyarani tekrar gosterildiginde gorememesidir.

Yanhs negatif hatalar: Esikiisti bir uyarana cevap verilmedigi durumlardir.
Hastanin dikkatsiz oldugunu gosterir (Kaiser,1992).

Yanlis pozitif ve yanlis negatif hatalarin oran1 %33'0 asarsa testin giivenilirligi
stiphelidir (Katz,1988).
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STATPAC (Humphrey istatistik Paketi)

Gorme alan1 esik testleri tizerinde istatistiksel analiz yapan bir programdir.
Bilgisayarda c¢ok sayida normal gorme alaninin analizi sonucu ortaya konmus normal
toplumun her yas i¢in ayr1 ayri belirlenmis gorme alani bilgileri depolanmistir. STATPAC,
bir noktada buldugu esik degeri ayni yas grubundaki normal kisilerin esik degeri ile
karsilastirir. Ayrica hastalarin zaman icindeki farkli gérme alanlarini da kiyaslayarak

ilerleyici gorme alani kayiplarini belirtir (Werner,1991).

Total deviasyon

Esik degeri Olglilen her noktanin ayni yastaki normal kisilerden farkini gosterir.
Gorme tepesinin "generalize depresyonunu" belirtir. Altindaki olasilik semasi bu degerleri gri
skala seklinde verir (Yedig6z,1997).

Patern deviasyon

Lokalize skotomlar1 ortaya ¢ikartmak amaciyla bilgisayar, gérme tepesini asagi ve
yukar1 modifiye ederek tiim noktalardaki sapmalari azaltir (izgi,1992).

Total ve patern deviasyon ayni zamanda olasilik sembolleri ile gosterilen tablolar ile

de belirtilir. Bu gri ton tablolar normal olabilme olasiligin1 gosterir.

Global indeksler:

Mean Deviasyon (MD) (Ortalama Deviasyon)

Her bir nokta icin Ol¢iilen esik degerin normal degerden farkinin ortalamasidir.
Ortalama kayb1 belirtir. -2dB kadar normaldir. Eger deviasyon toplum normlarinin anlamli
derecede diginda kalirsa p degeri verilir. p<10%, p<5%, p<2%, p<l%, p<0,5% olarak
belirtilir (Werner,1991).

Patern Standart Deviasyon (PSD)
Gorme tepesindeki lokalize diizensizlikleri gosterir. PSD ne kadar yiiksekse gérme

tepesi o kadar diizensizdir. Anlamli sapmalara p degerleri verir (Werner,1991).

Kisa donem dalgalanma (SF= Short Term Fluktuasyon)

Bilgisayarin énceden belirledigi 10 noktada esik deger iki kere olgiiliir. Olgiimler
arasi farkin ortalamasi SF'yi verir. 2 dB'den fazla olmasi hastanin dalgin oldugunu ve testin
giivenilirliginin az oldugunu gosterir. Ancak glokom siiphelilerde SF artisinin glokom lehine
anlamli oldugu unutulmamalidir (Haley,1989).

Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (CPSD= Corrected Patern Standart

Deviasyon)
18



PSD iizerindeki SF etkisinin ortadan kalkmis halidir. Gergek absolu kayiplar1 ifade
eder. 2 dB'e kadar normaldir. PSD - SF = CPSD formiilii ile bulunur. MD ve CPSD global
indeksleri gorme alan1 defekti hakkinda ¢abuk bilgi verirler. MD ve CPSD normalse gorme
alan1 normaldir. MD anormal CPSD normalse diffiiz bir kayip vardir. Yalniz CPSD yiiksekse
yalniz lokalize kayiplar vardir. Her ikisi de yliksekse hem lokalize hem generalize kaybi

gosterir (Kanski,1994). (Sekil 2.4)

Normal Humphrey Gorme Alani

Fiksasyon noktasindaki duyarlilik 29-37 dB arasindadir. Santraldeki duyarlilik her 10
yasla birlikte 0.5 dB azalir. Periferik duyarlilik da her 10 yilda 0.75- | dB azalir. Normalde
retina duyarlilig1 superior alanda daha azdir. Yine varyasyonlar superior alanda daha fazla

goriiliir. Gorme alani hastanin klinik durumu ile birlikte yorumlanmalidir (Werner,1991).

Glokom Yar1 Alan Testi (Glaucoma Hemifield Test, GHT):

GHT’de amag anormal lokalize defektleri yakalayabilmektir. Bunun igin iistte ve altta
eslestirilmis 5 alan kullanilir. Bu alanlar arasindaki fark normal insanlardaki veri tabani ile
karsilastirilir. Varolan sonug bize 5 ayr1 ¢ikti seklinde yansir: Outside normal limits,
borderline, general reduction of sensitivity, abnormally high sensitivity ve within normal
limits. Eger iki alan arasindaki fark normal insanlarin %99’undan fazlaysa veya her iki alanin
da duyarlilig1 normal insanlarin %99, 5’inde azsa ‘outside normal limits’ denir. Eger iki alan
arasrndaki fark normal insanlarin %97 ile %99’u arasinda ise ‘borderline’ denir. Eger
‘outside normal limits’ sartlar1 saglanamiyor ancak alanlardan en iyi duyarliliga sahip olani
normal insanlarin %99, 5’inden daha az duyarliliga sahipse ‘generalized reduction of
sensitivity’ denir. Eger alanlar arasinda en iyi duyarliliga sahip olan alanin genel duyarlilig
normal insanlarin %99, 5’inden yiiksekse ‘abnormally high sensitivity’ denir. Eger bu
durumlarin herhangi biri yoksa ‘within normal limits’ seklinde bildirir. Ve bu test glokom
olgularinda % 94 spesifiteye sahiptir (Anderson,1992). (Sekil 2.3)
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Sekil 2.3. Gorme alani sonuglarindan glokom yarialan testi

Sekil 2.4. Gorme alani ¢giktisindaki sonuglar (sirasiyla; total deviasyon, patern deviasyon,
ortalama deviasyon ve patern standart deviasyon)

d. Glokomda gorme alam defekt tipleri:

Glokom retina gangliyon hiicre kaybi1 ile karakterize bir optik noropatidir.
Glokomatdz gérme alani kayiplari retina sinir lifi tabakasinin anatomik yapisina uygunluk
gosterir. Bu nedenle glokomatéz gorme alani kayiplart ¢ogunlukla lokalizedir, horizontal
meridyeni asmazlar, genellikle kor noktanin nazalinden baslarlar ve cogunlukla santral 30°lik

alanda saptanirlar. Glokomda gérme alan1 kayiplar1 2 ana gruba ayrilirlar( Quigley,1982).

1. Lokalize defektler: Glokom ig¢in tipiktirler ve hasar goren retina sinir lifi

tabakasina uyum gosterirler.
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a)Parasantral skotom: Fiksasyondan 10° lik alan iginde ortaya ¢ikan relatif veya
absolu defektlerdir. Erken donemde kor nokta ile baglantili degildir. Kor nokta ile

birlestiginde Seidel skotomu adin1 alir.

b)Nazal basamak: Glokomun erken doénem bulgularindan olup, bir horizontal
meridyenin digerine gore relatif depresyonunu ifade eder. Parasantral alan disindaki periferik
arkuat liflerin olusturdugu defekttir. Glokomda retinanin tst ve alt yarisinda sinir lifi
harabiyeti her zaman simetrik olarak seyretmez. Bu lifler anatomik olarak horizontal
meridyende birlesmedikleri i¢in sinir lifi defektleri iist ve alt kadranin temporalinde basamak

seklinde defektler olustururlar. Gérme alaninda nazal basamak olarak algilanirlar.

c)Arkuat veya Bjerrium skotomu: izole parasantral skotomlar Bjerrium alani i¢inde
genisleyerek kor noktadan baglayip makula ¢evresinden dolasarak nazalde fiksasyonun 5°
yakinina dogru ilerleyerek arkuat skotomu olustururlar. Glokomun ileri donemlerinde alt ve
ist arkuat skotomlar birleserek cift arkuat veya halka skotomlar olustururlar. Son evrede ise
glokoma en direncli olan papillomakiiler ve nazal bolgeden gelen sinir lifierinin saglam kalan

demetlerinin olusturdugu kiigiik bir santral ve temporal adacik kalir.

d)Temporal sektor defektler: Retinanin nazal bdlgesinden gelen sinir lifleri direkt
olarak optik diske ulastigi ig¢in kor noktanin temporalinde sektor seklinde defektlere yol
acarlar. Nazal liflerin harabiyeti ile olusurlar. Genellikle nadirdirler ve glokomun ileri

evresine kadar korunurlar.

2. Diffiiz kayiplar: Genel retinal duyarlilik kayb1 olarak ortaya ¢ikarlar. Daha nadir
gortiliirler ve belli bir sinir lifi demeti kayb1 yapisinda degildirler. Ayni tip defektler miyozis,
ortam opasiteleri, refraksiyon kusuru ve diffiiz retinal hasar sonucu ortaya cikabilir. (Sekil
2.5)
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Sekil 2.5. Gorme alan1 defekt tipleri (A. Nazal basamak , B. Seidel skotomu, C. Arkuat
skotom, D. Hemifield skotom, E. Parasantral skotom ve nazal basamak, F. Vertikal step)

e. Glokomda gorme alam defektlerinin evrelendirilmesi

Glokomun takibinde ve tedavi kriterlerinin olusturulmasinda gorme alam
parametrelerine gore evrelendirilmesinin 6nemi biyliktiir. Giliniimiizde en cok tercih
evreleme yontemi “Hodapp-Parrish-Anderson Kriterleri” olarak adlandirilan HAP evreleme
sistemidir (Werner,1988). Burada Humphrey otomatik statik perimetrisindeki full threshold
30-2 veya 24-2 testindeki parametrelere gore erken, orta, ileri donem evrelemesi

yapilabilmektedir.

Erken glokomatoz gorme alam defekt kriterleri

1. md -6dB altindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %25 den az noktada <%?3 altinda depresyon ve %15
den az noktada bu depresyon <%]1 altindadur.

3. Santral 5°iginde yer alan bolgede hi¢bir noktada retinal duyarlilik 15 dB altinda
degildir. (Burada en Onemli kriter santral 5°’lik alan fiksasyon bdlgesindeki retinal
duyarlilikta ortaya ¢ikan derin bir skotom (<15 dB) ile diger parametreler erken glokomot6z

harabiyete uysa bile gérme alan1 defekti siniflamasini daha ileri bir evreye gecirecektir. )
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Orta diizeyde glokomatoz gorme alani defekterleri

1. md -6 dB ile -12 dB arasindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %50 den az noktada <%35 ve altinda depresyon ve
%25 den az noktada bu depresyon % 1 altindadir.

3. Santral 5°de yer alan bolgede higbir noktada retinal duyarlilik 0 dB veya altinda
degildir.

4. Santral 5° i¢inde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik 15 dB
altindadir.

Burada da yine en 6nemli kriter santral bolgeyi kaplayacak derin skotomdur.

Ileri diizeyde glokomatéz gorme alam defekt kriterleri

1. md -12 dB’den daha kétiidiir.

2. Pattern deviasyon semasinda %50 den fazla noktada p<%S5 ve alt1 depresyon ve
%25 den fazla noktada bu depresyon <%]1 altindadir.

3. Santral 5° icinde herhangi bir noktada retinal duyarlilik 0 dB’dir.

4. Santral 5° iginde her iki yarim alanda da retinal duyarlilik 15 dB altindadir.

5. Retina sinir lifi analizi:

Glokom riski altindaki hastalar normal gérme alani ve optik sinir basina ragmen
baslangi¢c glokom hasarinin bir gostergesi olan RSLT defekti gosterebilirler. Bu nedenle
glokom siipheli olgularda RSLT'nin degerlendirilmesi, gerek erken tanida gerekse glokom
hasarindaki ilerlemenin saptanmasinda 6nem tasimaktadir. Glokomda sinir lifi tabakasinin
degerlendirilmesinde ¢esitli yontemler gelistirilmistir. Bu yontemlerden en sik kullanilan

ikisi OKT ve tarayici laser polarimetridir (Varma,1993).

2.3. Optik sinir basi anatomisi:

Retina ganglion hiicrelerinden ¢ikan yaklasik 1, 2 milyon akson bir araya gelerek
optik siniri olusturur. Optik disk, retina ganglion hiicre aksonlarinin iginden gegtikleri, skleral
kanalin g6z icine bakan ylizeyi olarak tanimlanir. Optik sinir basi ise sinirin sklera iginde
kalan tiim boliimlerine verilen addir. Oligodendrositler aksonlarin myelin  kilifin
olustururken, astrositler ise aksonlara mekanik destek saglayarak siniri yaklasik 1000 demete

ayirirlar (Radius,1994). Boylece aksonlar 200-300 adet skleral delikten gecerek goz kiiresini
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terkederler. Yaklasik olarak vertikal ¢apir 1,85-1, 95 mm, horizontal g¢ap1 ise 1, 70-1, 80
mm'dir. Optik sinir bas1 boyutlar1 kisisel varyasyonlar gosterir (Smith,2004).

2.3.1. Optik sinir basi laminalari

Optik sinir bag1 6nden arkaya dogru 4 tabaka halinde incelenir;

1-Yiizeyel Sinir Lifleri Tabakasi (Lamina Retinalis): Optik sinir basinin en igteki
tabakasi olup, retinaya paralel seyreder. Bu tabakayi vitreustan internal limitan membran

ayirir. Burada sinir lifleri myelinsizdir (Radius,1994).

2-Prelaminer Boélge (Lamina Choroidalis): Optik sinir baginin koroid diizeyine
paralel seyreden tabakalarmi tanimlar. Bu tabakada glial ve bag doku orani artmigtir

(Radius,2004).

3-Lamina Skleralis (Lamina Cribrosa): Bu tabaka delikli, sert bir bag dokusu ve
elastik liflerden meydana gelmektedir. Lamina kribrozanin delikleri iist ve alt kutupta daha
genistir. Insanlarda bu tabaka 6zel bir ekstraseliiler matrikse sahip olup, kollajen (tip 1, 2, 3,
4,5, 6), laminin, elastin ve fibronektin icerir. Bu matrikste olusan anormallikler artmis GIB’e

bagli olarak gelisen glokomat6z hasarin olusumunda yardimei rol oynar (Radius,2004).

4-Retrolaminer Boélge: Optik sinirin bu bolgede myelin kilifi ile sarildigi goriiliir.
Myelin kilifin yapiminda gérevli olan oligodendrisitler bu bdlgede sayica artarak astrositlerin
yerini almaya baglarlar (Hernandez,1996). (Sekil 2.6)

~ o

Sekil 2.6. Optik sinir bas1 histolojisi (A. RSLT, B. L. Choroidalis, C. L. Cribrosa)
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2.3.2. Optik sinir basinin kanlanmasi

Optik sinir, internal karotis arterinin kafa i¢inde ilk dali olan oftalmik arterin dallar
ile beslenir. Oftalmik arterin orbitada verdigi ilk dal santral retinal arterdir. Santral retinal
arter, globun 8-15 mm gerisinden optik sinire girerek retina i¢ tabakalarmin ve optik sinirin
beslenmesini saglar. Oftalmik arterin diger dallarindan olan kisa posterior silyer arterler ve
oftalmik arter, internal karotis arterinin diger dallarindan olusan pial pleksus ile lamina
kribroza seviyesinde anastomoz yaparak, Zinn Haller arter halkasini olusturur. Lamina
kribroza tabakasi bu arter halkasindan, lamina retinalisin yiizeyel kisimlar1 ise santral retinal
arterin kiiciik dallart ile beslenir. Prelaminar bolge, peripapiller koroidden gelen sentripedal
dallar tarafindan kanlanir. Retrolaminer bdlge, santral retinal arterin intrandral sentrifugal

dallar1 ile pial pleksusun sentripedal dagilimindan beslenir. ( Sekil 2.7)
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Sekil 2.7. Optik sinir bas1 kanlanmasinin sematik ¢izimi
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2.3.3. Retina sinir lifi tabakas1 (RSLT)

RSLT, astrositler tarafindan sarilmis olan retina ganglion hiicre aksonlari, retinal
damarlar, astrosit ve Miiller hiicrelerinden olusur. Aksonlarin dagilimi ve optik sinire
uzanimlar1 karakteristik bir patern gosterir. Optik sinir basimin nazalinden gelen aksonlar
diske dogrudan, temporalden gelen aksonlar ise foveanin etrafindan ark ¢izerek diske
uzanirlar. Nazal ve temporal aksonlar horizontal raphede birbirleriyle temas halindedirler.
Periferden gelen aksonlar diskin periferinde, santralden gelenler diskin merkezinde gukurluga
daha yakin seyrederler. Cukurlugun genislemesi ile goriilen erken glokomatdz parasantral
skotom, bu anatomik yerlesimden kaynaklanir. RSLT, optik diskin vertikal kutuplarinda daha
kalin, nazal ve temporal tarafta daha incedir. Alt temporal arkuat lifler daha yogun olmalari
nedeni ile {ist temporal arkuata gére daha iyi izlenirler. Bu iki bolge glokomat6z hasara en
hassas olan bolgelerdir. Optik sinir etrafinda noral dokulari destekleyen astrosit ve Miiller
hiicrelerinden olusan ndroglial sistem mevcuttur. Miiller hiicreleri, tiim retinal bosluklar
doldurarak destek gorevi goriirler. Ayni zamanda i¢ limitan membrani olustururken
aksonlarin optik sinir basina dogru yonlenmesini saglarlar. Retinanin arter ve veniilleri RSLT

tabakas1 ylizeyel kisminda seyrederler.

2.4. Koroid

2.4.1.Koroid anatomisi:

Koroid uveanin retina ve sklera arasinda uzanan arka béliimiidiir. Onde ora serratadan
arkada optik sinire kadar uzanan damarli ve pigmente bir dokudur. Siingerimsi bir
goriiniimde ve aciktan koyuya degisen kahverenktedir. Arka kutupta yaklagik 0.22 mm ile en
kalin olup, 6ne dogru gidildikge yaklasik 0.1 mm’ye kadar incelmektedir (Snell 1998).

I¢ yiizeyi diizdiir ve RPE'ye sikica tutunur. RPE koroid tabakasina fotoreseptorlere
kiyasla daha siki baglhidir. Koroidin dis yiizeyi ise piiriizlii olup skleraya dnde paralel, arkada
dik olarak uzanim gosteren bag dokusu lifleri ile tutunur (Guyer 1989). Optik sinir
cevresinde, arka siliyer arterler ve siliyer sinirlerin goz kiiresine girdigi yerlerde ve vorteks

venlerinin gozii terk ettigi bolgelerde skleraya siki yapisiktir (Apaydin 2011, Snell 1998).
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Koroid tabakasi damarsal yapilardan zengin olup, viicutta kiitle basina kan akiminin
en yiiksek oldugu dokulardan biridir. G6z kiiresindeki tiim kan hacminin %70’ten fazlasi
koryokapillariste bulunur (Guyer 1989). Koroid dolasimi sadece koroid beslenmesini
saglamayip, bunun yani1 sira retina pigment epiteli ve i¢ niikleer tabakanin dis yiiziine kadar

olan retina tabakalarinin da beslenmesini saglar.

Viicuttaki pek ¢ok damarsal sistemin aksine koroidal arter ve venler paralel olarak
seyretmez. Koroidin arteryel dolasimi kisa arka siliyer arterler, iki uzun arka siliyer arter ve
on siliyer arterlerden saglamr (Snell 1998). internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik
arter, medial ve lateral arka siliyer arterlere ayrilir. Bu iki dalin her biri, bir uzun arka siliyer
arter ve degisen sayida kisa arka siliyer arteri olusturur. Uzun arka siliyer arterler optik
sinirden yaklasik 3-4 mm mesafede skleray1r deler ve suprakoroidal aralikta onedogru
seyrederler. Ora serratada her bir uzun arka siliyer arter arkaya dogru 3 ila 5 dal vererek
ekvatora kadar olan koryokapillarisin 6n kisminin kanlanmasimi saglar. Kisa arka siliyer
arterler optik sinir ¢cevresinde skleray1 deldikten sonra suprakoroidal boslukta kisa bir mesafe
katedip koroide girer ve koryokapillarisin ekvatora kadar olan arka kisminin beslenmesini
saglarlar. Ayrica kisa arka siliyer arterlerin bir takim kiiglik dallar1 optik disk g¢evresinde
anastomoz yaparak Zinn halkasin1 olustururlar. Zinn halkasindan ¢ikan kiigiik dallarin
bazilar1 optik siniri gevreleyen pia materdeki kan damarlar1 ile anastomoz yaparlar. On siliyer
arterler ise rektus kaslarina eslik ederek seyreder ve siliyer cisme girerler. Oncelikle irisin
major vaskiiler halkasina katilan 6n siliyer arterler, ardindan geriye dogru 8 — 12 kadar dal

vererek onde koryokapillarisin kanlanmasina katki saglarlar.

Koroid tabakasinin vendz drenaji esas olarak vorteks venleri araciligiyla saglanir.
Kiiciik bir kism1 6n siliyer venler araciligiyla siliyer cisimden olmaktadir. Genellikle 4
kadranin her birinde bir vorteks veni bulunur. Bu venler skleray1 delip goz kiiresini terk
ettikten sonra list ve alt oftalmik venleri olustururlar. Gz kiiresinin vendz drenajinin biiyiik
bir kismin1 saglayan iist oftalmik ven, iist orbital fissiirden gecip kaverndz siniise ilerler. Alt
oftalmik ven ise {ist oftalmik vene bir dal verdikten sonra alt orbital fissiirden gecip pterygoid

pleksusa ilerler.

Koroidin inervasyonuna bakildiginda, genis bir sinir agina sahip oldugu ve hem

sempatik hem de parasempatik sinir liflerinin bulundugu goriilmektedir. Sempatik sistem
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koroidin kan akigini sabit tutan bir otoregiilasyon fonksiyonunu saglar. Parasempatik sistemin
koroid kan akis1 iizerinde direk etkisi goriilmemektedir. Koroidin biiylik kismi yaklasik 20
adet kisa arka siliyer sinir tarafindan innerve edilmektedir. Kisa arka siliyer sinirler siliyer
gangliyondan ¢ikar, optik sinirden yaklasik 3 — 4 mm mesafede suprakoroidal alana ve
ardindan koroide girerler ve burada hemen ¢ok miktarda dal verirler. Kisa arka siliyer sinirler
koroide girdikten sonra miyelin kiliflarin1 kaybederler. Her bir sinir lifi 50 ila 100 akson
icermektedir. Iki adet uzun arka siliyer sinir ise koroidin 6n kismimin inervasyonuna kismen

katilirlar. Uzun arka siliyer sinirler nazosiliyer sinirin dalidirlar.

2.4.2. Koroid histolojisi:

Koroid histolojik olarak 5 tabakadan olugmaktadir. (Sekil 2.8)

Bu tabakalar i¢ten disa dogru sirastyla:

1. Bruch membran

2. Koryokapillaris

3. Sattler tabakasi

4. Haller tabakasi

5. Suprakoroid
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Sekil 2.8. Koroidin histolojik goriintiisii (Oklar sirastyla Haller ve Sattler tabakasini
gosteriyor)

Koroidin en igteki tabakasi Bruch membrani olup, Bruch membran1 da 5 tabakadan
olugmaktadir. (Sekil 2.9)

Bu 5 tabaka distan ige dogru sirasiyla:
1. Koryokapillarisin bazal membrani
2. Dais kollajen tabaka

3. Elastik tabaka

4. i¢ kollajen tabaka

5. Retina pigment epitelinin bazal membrani
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Sekil 2.9. Bruch membraninin elektron mikroskobik goriintiisii

Koryokapillaris ilk olarak 1702 yilinda Hovius tarafindan tanimlanmis, 1838’de
Eschricht tarafindan adlandirilmistir (Guyer 1989). Koryokapillaris tabakasinin benzersiz
yapist koroidin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi icin biiyiik 6neme sahiptir. Yogun
anastomoz olusumu gosteren Kapiller bir ag olup, Bruch membranina komsu ince bir
tabaka halindedir. Kapiller endotel hiicrelerinin bazal membrani Bruch membraninin en dig
tabakasini olusturur. Koryokapillaris kapiller agin en yogun oldugu yer olan foveada 10
mikron kalinliktadir. Perifere dogru gittikge incelir ve kalinligi 7 mikrona diiser (Nickla
2010). Belirgin sinirli lobiiler yapilar tarzindadir. Merkezinde bir besleyici arteryolii ve
periferinde de direne eden veniilleri vardir. Kapillerler Sattler tabakasindaki arteryollerden
koken almaktadir. Sattler tabakasindaki her bir arteryol, koryokapillariste altigen veya
lobiiler sekilli bir kapiller ag tabakasii besler. Koryokapillarisin dis kisminda Sattler
tabakasina komsu bir fibroz tabaka mevcuttur. Bu tabakadan kapillerlerin arasindan
gegerek Bruch membraninin dis fibr6z tabakasina uzanan kollajen liflerden olusan siitunlar
bulunur. Bu siitunlarin  Kkapillerlerin  ¢apinin sabit tutulmasinda fonksiyonu olabilecegi
diigiiniilmektedir (Nickla 2010).

Koroidin damar tabakasi dista biiylik kan damarlarinin yer aldigi Haller tabakasi ve
icte, orta ve kii¢lik boy arterlerin ve koryokapillarisi besleyen arteryollerin yer aldig1 Sattler
tabakasindan olusur. Ekstravaskiiler doku kollajen ve elastik lifler, fibroblastlar, vaskiiler
olmayan diiz kas hiicreleri ve ¢ok sayida biiyiilk melanositler icerir. Ayrica diger bag

dokularinda oldugu gibi ¢ok miktarda mast hiicresi, makrofaj ve lenfosit bulunur. Koroid ile
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sklera arasinda gecis zonunu olusturan suprakoroid tabakasi kollajen lifler, fibroblastlar ve
melanositler icerir. Yiiksek melanosit igerigi nedeniyle koyu renklidir. Suprakoroidin en dis
tabakasi olan lamina fusca ise ince elastik ve kollajen liflerin olusturdugu, arkada daha siki,
onde daha gevsek sinsityal bir yapidir (Apaydin 2001). Yaklagik 30 mikron kalinliginda
olup, yasst fuziform melanositler, fibroblast benzeri hiicreler ve yer yer miyelinli akson

demetleri icerir.

2.4.3. Koroid fonksiyonlari:

Viicutta damarlanmasi en yogun dokulardan biri olan koroidin klasik olarak bilinen
fonksiyonu retinanin dis tabakalarinin besin ve oksijen ihtiyacinin karsilanmasidir. RPE ve
i¢ niikleer tabakanin dis yiizline kadar olan retina tabakalarinin beslenmesi koroid tarafindan
saglanir. Ancak koroidin baska fonkiyonlarinin da oldugu giin gegtikce daha net ortaya
cikmaktadir. Bu fonksiyonlarin baglicalar1 termoregiilasyon, koroid kalinliginin degismesi ile
retina pozisyonunun ayarlanmasi ve biiyiime faktorlerinin salgilanmasidir (Nickla 2010).
Ayrica 151k absorbsiyonuna katki saglamast ve kan akisinin vazomotor kontroli ile
intraokiiler basincin diizenlenmesine katki saglamasi diger olas1 fonksiyonlaridir (Snell 1998,

Nickla 2010). Koroid, uveoskleral yol iizerinden akdz hiimdriin drenajinda da rol oynar.

2.4.4. Koroid kan akiminin regiilasyonu

Koroid kan akimi otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir sistemi
tarafindan diizenlenir. Koroid diger dokulara kiyasla c¢ok yiiksek hacimde kan akimina
sahiptir. Koroid kan akimmin bu denli yliksek olmasinin sebebi halen tam olarak
anlagilamamakla birlikte, retina sicakligiin sabit tutulmasinin bu yiiksek kan akimina bagh
oldugu diistiniilmektedir. Ayrica koroidin yiiksek kan akiminin olmasi genis bir giivenlik
araliginin olmasini da saglamakta, bu sayede akimin azalmasina kars1 yliksek bir tolerans
gostermekte ve fonksiyonel bir yan etki goriilmemektedir. Ancak dis retina tabakalar1 koroid
kan akimima bagimli olup, genellikle hipertansif kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabette
karsilagilabidigi sekilde koroidal kan akiminda ciddi bir azalma s6z konusu olursa, retinal

0dem olusmaktadir.
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Koroid kan akiminin otonomik sinir sistemi tarafindan diizenlenmesi, sistemik
hipertansiyonun etkilerinden kismen korunmayi1 da saglar. Sistemik dolagimi etkileyen
ajanlar da koroid kan akimini etkileyebilir ancak bu etki her zaman tahmin edildigi gibi
olmamaktadir. Epinefrin ve anjiotensin gibi vazokonstriktorler sistemik kan basincini ve
koroidde periferik direnci arttirir. Ama koroidde kan akiminda azalmanin aksine, net olarak
kan akiminda artisa sebep olurlar. Sistemik kan basincinin diismesi koroidde periferik
direncin diismesine yol agar, ancak kan akiminda ¢ok az etkisi olur. Giiclii vazodilator etkisi
olan karbondioksit inhalasyonunun koroid akiminda c¢ok az etkisi olur. Ayrica
vazodilatorlerin lokal uygulanmasinin da etkisi ¢ok azdir. Servikal sempatik zincirin uyarimi
koroidal kan akimini artirir, sempatektomi ise azaltir. Sempatik kontroliin kaybi retinal
O6deme yol acar. Yani koroidde fizyolojik bir perflizyon basincinin saglanabilmesi i¢in
sempatik tonusun saglanmasi gereklidir. Bu gozlemler koroid kan akiminin kontroliinde

otonom sinir sisteminin Gstiinliigiini gostermektedir (Ernest 1989).

2.4.5. Koroid kalinhigimin modiilasyonu

Koroidin yavas akomodatif bir mekanizma ile refraktif adaptasyona katki
saglayabilecegi hipotezi aslinda uzun yillar dnce ortaya atilmistir. Bu hipotez 1995 yilinda
Wallmann ve ark.’min tavuklar iizerinde yaptiklari c¢alismalarla dogrulanmistir. Bu
caligmalarda miyopik defokus durumlarinda, yani goriintiiniin retinanin Oniine diistigii
hallerde, koroid kalimligimin 100 mikrona kadar artis gostererek retinayr 6ne dogru
hareket ettirdigi ve goriintiiniin odaklanmasina katki saglandigi gosterilmistir. Miyopik
defokus konveks camlar kullanilarak saglanmigtir. Konkav camlar kullanilarak
olusturulan hipermetropik defokus durumlarinda, yani goriintiiniin retinanin gerisine
diistiigii hallerde ise, mekanik kisitlamalarin elverdigi dlgiide koroid kalinliginin azaldig

ve retinanin geriye dogru hareket ettigi gosterilmistir (Wallmann 1995).

Koroid kalinliginin degisimini izah etmek igin 4 farkli hipotez ortaya atilmistir
(Wallmann 1995):

1. Koroide su gecisini artiran biiyiik, ozmotik olarak aktif proteoglikanlarin
sentezinin artmast

2. Koryokapillaristeki fenestrasyonlarin biiyiikliik veya sayisinin artmasi ile koroidal

matrikste ozmotik olarak aktif molekiillerin sayisinin artmasi
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3. On kamaradan drenaj yolu ile koroide giren s1vi miktarinin artmasi

4. RPE tizerinden retinadan sivi transportundaki degisiklikler

Bu mekanizmalara ilave olarak, vaskiiler olmayan diiz kaslarin tonusundaki
degisikliklerin de rolii olabilir. Muhtemelen, bu mekanizmalarin birkag tanesi ayni anda
etkili olmaktadir (Nickla 2010).

2.4.6. Koroidin goriintiilenmesi

Indosiyanin Yesili Anjiyografi (IYA)

Fundus goriintiilemesinde ilk olarak Kogure ve ark. tarafindan 1970 yilinda
maymunlar tizerinde kullanilan indosiyanin yesili, 775 Dalton molekiil agirlikli, suda
¢dziinen bir trikarbosiyanin boyasidir  (Owens 1996). Intravendz enjeksiyon sonrasi
neredeyse tamamen  (%98) proteinlere  baglanir.  Proteinlere  baglandigindan,
koryokapillerlerin kiiciik ~ fenestrelerinden diffiizyonu sinirhdir. Indosiyanin yesilinin
yiiksek dalga boyunda floresans vermesi (800-810 nm) ve koryokapillaristen disa
kagisinin sinirli olmasi nedeniyle kan, eksuda veya pigment epitel dekolmanlarinin
altinda Kkoroid dolagiminin daha detayli olarak goriintiilenmesini saglar. Ancak Kesitsel

goriintii elde edilememektedir (Margolis 2009).

Lazer Doppler Flowmetre

Optik sinir basg, iris ve subfoveal koroidal dolasimda hemodinamik parametrelerin
Olgtimiinii saglar. Belirli bir hacimdeki eritrositlerin sayis1 ve ortalama akim hizlar tespit
edilebilir. Yapilan c¢alismalarda diabetik retinopati ve retinitis pigmentozada koroidal

dolagimdaki kan akiminda azalma tespit edilmistir (Regatieri 2012).

Ultrasonografi
Ozellikle ortam opasitelerinin varliginda cesitli vitreoretinal patolojilerin teshis ve
takibinde biiylik oneme sahiptir. Ayrica koroiddeki timdrler veya diger sebeplerle ortaya
¢ikan kalinlagmalarin teshisinde de rolii vardir. Ancak goriintii ¢oziiniirliigiiniin - diisiik
olmasi nedeniyle koroidin ayrtili degerlendirilmesi ve kii¢iik degisiklerin tespit edilmesi
miimkiin olmamaktadir (Regatieri 2012).
33



Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT dokulardan yiiksek ¢oziiniirliiklii, kesitsel goriintiiler elde etmeyi saglayan bir
goriintiileme yontemidir. Goze temas etmeden olgiim yapabilmesi, girisimsel olmayisi ve
yiiksek tekrarlanabilirlik 6zelliginin bulunmasi énemli avantajlaridir (Ozdemir 2009). OKT
ilk olarak Huang ve ark. tarafindan Massachusetts Teknoloji Enstitiisiinde gelistirilmis ve
1991 wyilinda yaymlanmistir (Huang 1991). Oftalmoloji alaninda retinanin Kesitsel
goriintiilemesinin yant sira optik sinir incelemesi, retina sinir lifi kalinligi 6l¢iimii ve 6n

segment goriintiilemesi i¢in de kullanilmaktadir.

OKT teknigi dokulardan yansiyan 1s1gin goriintiilenmesine dayanmaktadir. Fakat
bir kamera gibi yalnizca iki boyutlu goriintii degil, derinlik boyutunu da elde etmektedir.
Yeni gelistirilen sistemlerde aksiyal ¢oziiniirliik 5-7 mikron gibi olduk¢a yiiksek degerlere
ulagmaktadir. Bunun sayesinde dokuya zarar vermeden mikroskop altindaki goriintiiye
benzer Kkesit goriintiiler elde edilir. Bu nedenle OKT girisimsel olmayan doku biyopsisi
olarak da tanimlanir (Mumcuoglu 2008).

OKT dokunun farkli katlarindan yansiyan 1siklardaki gecikmeyi hesaplar. Dokunun
derin katlarindan yansiyan 1sik, ylizeyden yansiyana gére daha uzun bir gecikme siiresi
gosterecektir. Yanstyan 1s18in amplitiidlerinin bu gecikme zamanina gore dagilimi aksiyel
A-mod tarama olarak gosterilir. OKT ile 6rnek boyunca tarama yapilarak birgok A mod
tarama elde edilir ve bunlar sinyal amplitiidlerini goésteren gri veya renkli skalalarla

gosterilebilir (Mumcuoglu 2008).

Ik gelistirilen time-domain OKT sistemlerinde saniyede 400 A-tarama
yapilabilmekte ve dokuda 8-10 p aksiyal ¢oziiniirliige ulasilabilmektedir. 2006 yilinda
spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri klinik kullanima girmistir. Spektral
Domain (SD) OKT sistemleri ile saniyede 20000-52000 A-tarama yapilabilmekte ve
dokuda 5-7 p aksiyal ¢oziiniirliige ulasilabilmektedir (Adhi 2013).

Spektral OKT sistemleri ile retinanin yiiksek ¢6ziiniirliikli kesitsel goriintiileri elde
edilebilmesine karsin, bu cihazlarda standart goriintiileme teknikleri ile koroidin detayli
olarak  goriintiilenmesi,  sklera-koroid  sinirnin ~ tespiti  ve  koroid  kalinliginin
degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir. Bu sistemlerde ortalama 800 nm dalga boyunda

151k kaynagi kullanilmakta olup fotoreseptor tabakasi ve RPE 1sikta sagilmaya yol agmakta
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ve daha derindeki koroidal yapilardan yeterli goriintii elde edilememektedir (Wu 2011).
1060 nm dalga boyunda 11k kaynagi kullanan deneysel OKT cihazlar1 ile koroidin daha net
goriintiilenmesi ve koroid kalinhigmin 6lgiilmesi miimkiin olmaktadir (Ikuno 2010, Keane
2011). Ancak bu cihazlar deneysel olup, klinik kullanima sunulmamuistir. Ayrica kullanilan
151¢m dalga boyunun artirilmasi retinal goriintiilerin ¢oziintirligiini olumsuz etkileyebilir
(Wu 2011).

Spaide ve ark. 2008 yilinda spektral OKT cihazlar1 ile koroidin daha net
goriintiilenmesine ve koroid kalinlig: dlgiimlerinin yapilmasina imkan veren EDI (Enhanced
Depth Imaging) OKT adini verdikleri yeni bir teknik tanimlamislardir (Spaide 2008). Bu
teknikte OKT cihaz1i goze yaklastirilarak, daha derindeki yapilarm daha net
goriintiilenmesi miimkiin olmaktadir. Cihaz goze ekranin st tarafina yakin ters bir goriintii
elde edilene kadar yaklastirilir. Bu goriintiide ekranin st tarafinda sklera—koroid yer
almakta, yukaridan asagiya dogru retina tabakalari distan ice dogru goriilebilmektedir.
Spaide ve ark. bu gorintileme igin Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Almanya) OKT cihazim1 kullanmis ve ilk yapilan c¢alismalarda bu ters goriintiiler
kullanilarak koroid degerlendirmesi yapilmustir. Spectralis OKT cihazina daha sonra eklenen
bir yazilimla, ¢ekim modlar1 icerisine EDI eklenmis olup bu modda cihaz goriintiiyii
otomatik olarak dondiirmekte ve diiz bir goriintii vermektedir (Wong 2011). Bu goriintiiler
kullanilarak koroid kalinligi ol¢tiimii hiperreflektif RPE'nin dis kenar ile sklera i¢ kenari

aras1 mesafe olacak sekilde cihazin programi kullanilarak manuel olarak yapilmaktadir.

Literatiirde Spectralis OKT cihazina benzer sekilde diger spektral OKT cihazlari ile
koroid kalinhigi 6lgiimlerinin yapildigi ¢aligmalar da yer almaktadir. Branchini ve ark.’nin
caligmasinda Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya), Cirrus HD-OCT
(Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) ve RTVue (Optovue Inc., Fremont, CA) cihazlar
ile yapilan koroid kalinligi Olgiimlerinin uyumlu oldugu ve cihazlar arasinda
tekrarlanabilirliginin oldugu gosterilmistir (Branchini 2012). Ayrica yapilan c¢alismalarda
EDI OKT teknigi ile farkli gozlemciler tarafindan yapilan ve aym gdzlemci tarafindan
farkli zamanlarda yapilan koroid kalinligi 6l¢timlerinin uyumlu oldugu yani teknigin
tekrarlanabilir 6zellikte oldugu goriilmektedir (Spaide 2008, Chhablani 2012, Manjunath
2010).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Necmettin  Erbakan  Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1  Poliklinigi ve Glokom Birimine basvuran hastalardan c¢alisma Kriterlerine
uyanlar dahil edildi. PAAG hastalarinda koroid kalinliginda istatistiksel olarak énemli fark

olup olmadigini tespit edebilmek i¢cin PAAG grubu ve kontrol grubu olusturuldu.

PAAG olarak; anormal glokomatdz optik diske sahip (nororetinal rimde diffiiz veya
fokal incelme), glokoma bagli anormal gérme alani olan, GIB'i 21 mmHg'dan yiiksek olan ve

gonioskopisinde agik acis1 bulunan hastalar kabul edildi.

Kontrol grubuna ise; GIB yiikselmesi dykiisii olmayan ve GIB'I 21 mmHg'nin altinda
olanlar, glokomatdz disk goriiniimii olmayanlar, SD OCT ile yapilan 6l¢limde RSLT kalinlig
ol¢timiinde defekti olmayanlar dahil edildi.

Glokomat6z olmayan optik disk olarak; lokalize solukluk, ¢entiklenme ve peripapiller

hemoraji olmaksizin intakt bir ndroretinal rime sahip diskler kabul edildi.

Glokomatoz gérme alani degisiklikleri ise ; normal populasyonun %5'inden daha
azinda meydana gelebilme olasilig1 ile patern deviasyon olasilik haritasinda 3'den fazla kenar
olmayan noktada siirekli degisiklik olmast ve bu noktalardan en az birinin normal
populasyonun %]1'inden daha azinda meydana gelebilme olasiliginin olmast veya patern
standart deviasyonunun p<%35 olmasi veya glokom yar1 alan testinde sonucun 'normal limitler

disinda' olarak raporlanmasi olarak tanimlandi.

Calismaya; EDGK 20/40'a esit veya ilizerinde , sferik refraksiyonu +6,0 D iginde,
silendrik refraksiyonu +3 D i¢inde olan ve inflamatuar goz hastaligi, retina dekolmani,
makula dejenerasyonu, diabetik retinopati gibi retinal hastalik Gykiisii olmayanlar dahil
edildi.

Calismaya 18 yas altindakiler, sekonder glokomlular, kapali acili glokomlular veya
kapali acili glokom siiphesi olanlar, okiiler travma Oykiisii olanlar, dncesinde intravitreal
enjeksiyon veya lazer tedavisi gorenler, katarakt cerrahisinden bagka okiiler cerrahi gecgirmis
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olanlar, nonglokomatdz optik ndropatisi veya nonglokomatdz gérme alani defekti olanlar,
aktif, kronik veya rekiirren tiiveiti olanlar, siirekli giivenilir olmayan gérme alani sonuglari
(yalanct pozitiflik ve negatiflik >%25, fiksasyon kaybi >%20) olanlar, diyabeti ve
hipertansiyonu olanlar dahil edilmedi.

Calismaya PAAG grubunda 54 olgunun 99 gozii, kontrol grubunda 49 olgunun 98
g6zii dahil edildi. PAAG grubundaki 9 hastanin diger gézleri gegirilmis glokom cerrahisi

nedeniyle ¢alismaya alinmadi.

Caligmadaki her bir katilimciya; Otorefraktometre cihazi (Topcon KR-8100 Auto
Kerato-refractometer, Topcon Corporation, Japonya) ile refraksiyon 6l¢timleri, Snellen eseli
ile EDGK 6lgiimii, goldmann aplanasyon tonometresi ile GIB o6lgiimii, gonyoskopi,
biyomikroskopik 6n segment ve fundus muayeneleri, SD OKT cihaz1 (Spectralis, Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) ile RSLT kalinlig1 dl¢iimii, IOL master cihazi (Carl Zeiss
Meditec Inc.,Dublin, CA) ile aksiyel uzunluk 6l¢iimiinii igeren kapsamli bir oftalmolojik
muayene yapildi. PAAG grubundaki bireylerin SITA 30-2 akromatik otomatik perimetri (
Humprey Visual Field Analyzer; Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) ile yapilan gérme

alan1 analiz sonuglar1 hasta dosyasindan kaydedildi.

PAAG grubundaki olgularin  glokomlari, Hodapp-Anderson-Parrish (HAP)

evrelemesine gore; erken, orta, ileri evre olarak 3 gruba ayrildi.

3.1. EDI spektral OKT :

Olgularin peripapiller OKT tetkikleri, Spektral OKT cihaz1 (Spectralis, Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) ile ayni operatdr tarafindan yapildi. Tetkik esnasinda
olgularin pupilleri dilate degildi. Tiim goriintiiler optik sinir bast merkezli, EDI modda, 6
radial B tarama olacak sekilde alind1 (Tarama acis1 20 derece ve tarama uzunlugu 6 mm idi).
Gortintii kalitesi, sinyal/parazit oran1 baz aliarak degerlendirildi. Bu oran 20 dB'den biiyiik

veya 20 dB'e esit olan goriintiiler degerlendirme i¢in saklandi.
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3.2. Peripapiller koroid kalinhg 6l¢iimii:

Tim gozler goriintiilendikten sonra, olgularin gruplarindan habersiz bir gozlemci
tarafindan Olclimler gergeklestirildi. Optik sinir basinin 6 radial B tarama goriintiisii
degerlendirildi. Koroid kalinligi, cihazin programi ( Heidelberg Eye Explorer 1.7.0.0 )
kullanilarak manuel olarak o6l¢iildii. Her bir B tarama goriintiide, koroidin i¢ ve dig sinir1
olarak; i¢ segmentasyon ¢izgisi RPE Bruch membran araylizeyi, dis segmentasyon ¢izgisi

olarak ise sklerokoroidal gecis hatt1 alind1. (Sekil 3.1)

6 radial B tarama goriintiiden elde edilen koroidal kalinlik o6lgtimleri, 12 sektore
ayrildi. Bu sektorler siiperior, inferior, nazal ve temporal kalinliklar olmak {izere 4 baslik

altida toplandu. (Sekil 3.2)

Her sektorde, optik sinir baginda, bruch membrani bitiminden her 0,3 mm uzaklikta 3

noktada koroidal kalinlik 6l¢timii yapildi. (Sekil 3.3)

Sekil 3.1. Peripapiller koroidal kalinlik 6l¢iimiinde i¢ segment ve dig segment sinir1
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Left eye

Masal 10

Sekil 3.2.A. 6 Radial B taramanin 12 sektdrde incelenmesinin sematik ¢izimi

B. 12 sektoriin EDI SD OKT goriintiileri

Sekil 3.3 Iki sektorde koroid kalinlig dl¢iimii

3.3. Istatistiksel analiz yontemleri:

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for Social
Science, SPSS Inc.) 17.0 paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uyup uymadigr Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Veriler normal dagilim

gostermediginden tanimlayict istatistikler, ortanca ve en kiigiik, en biiyiik veri olarak ifade
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edildi. Gruplar arasi karsilagtirmada bagimsiz 6rnekler icin Mann Whitney testi, ¢oklu
karsilastirmalar i¢in tek yoOnlii varyans analizi  testi kullanildi. Grup igi kategorik
karsilagtirmalar i¢in Pearson Ki-kare testi uygulandi. Koroid kalinligmma yas ve aksiyel
uzunlugun etkisini arindirarak gruplar arasinda koroid kalinlig: farki olup olmadig1 kovaryans
analizi ile test edildi. PAAG grubu igerisindeki farklit HAP evrelerindeki olgularin ortalama
sapma degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadigini degerlendirmek i¢in
Kruskal Wallis nonparametrik varyans analizi, bu analizlerin ikili karsilastirmalart igin
Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc testi yapildi. P<0.05

anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Sonuglar tablo ve grafikler yardimiyla gosterildi.
Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan

Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun onay:1 ile yapildi. Hastalar aydinlatilmis onamlar

alindiktan sonra ¢aligmaya dahil edildi.
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4 BULGULAR

PAAG grubunda 54 olgunun 99 goéziinden, kontrol grubunda 49 olgunun 98 goziinden
alinan peripapiller EDI OKT gériintiileri degerlendirildi.

PAAG grubunda olgularin yaslar1 21-82 araliginda olup yas ortancas1 61'di. Kontrol
grubundaki olgularin yaslar1 ise 33-78 araliginda olup yas ortancasi 56'ydi. PAAG grubundaki
olgular ile kontrol grubundaki olgularin yas dagilimi arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,473).

PAAG grubundaki olgularin %37'si (20) kadin, %631 (34) erkekti. Kontrol
grubundaki olgularm %49'u (24) kadmn, %511 (25) erkekti.Gruplar arasindaki cinsiyet

dagiliminda fark olup olmadigi analiz edildiginde dagilimin benzer oldugu goriildi

(p=0,238). (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. PAAG ve Kontrol Gruplarindaki Olgularin Yas ve Cinsiyet Ozellikleri

Olgu Sayis1 (n) | Yas Cinsiyet | Cinsiyet

(en kiiciik-en biiyiik, | Kadin | Erkek

ortanca) (n,%) (n,%)
PAAG Grubu 54 21-82, 61 20, %37 | 34, %63
Kontrol Grubu 48 33-78, 56 24, %49 | 25, %49

PAAG grubu ile kontrol grubundaki olgularin cinsiyete gore yas dagilimlari arasinda anlaml
fark saptanmadi (p>0,005). (Tablo 4.2) (Tablo 4.3)
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Tablo 4.2. Kontrol Grubunda Cinsiyete Gore Yas Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

Yas
Cinsiyet (ortanca,en kiigiik-
en biiyiik deger)
Kontrol grubu Erkek (n=25, %51) | 62, (33-78) p>0,05
Kontrol grubu Kadin (n=24, %49) |56, (44-75) p>0,05

Tablo 4.3. PAAG Gubunda Cinsiyete Gore Yas Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

Cinsiyet Yas
(ortanca,en kiigiik-en
biiyiik deger)
PAAG Grubu Erkek (n=34, %63) 61, (36-82) p>0,05
PAAG Grubu Kadm(n=20, %37) 60, (21-76) p>0,05

PAAG grubundaki olgularin sferik ekivalanlar1 -6,00D-+3,00D araliginda olup,
ortanca degeri -0,25D'ydi. Kontrol grubundaki olgularin sferik ekivalanlar1 -3,75D-+3,00D
araliginda olup, ortanca degeri +0,00D'ydi. Iki grup karsilastirildiginda sferik ekivalanlar
arasinda anlamli fark oldugu saptandi (p=0,06).

PAAG grubundaki olgularin GiB'lerinin ortanca degeri 14 mmHg'ydi, saptanan en
kiiciik deger 9 mmHg iken, en biiyiik deger ise 21 mmHg'ydi. Kontrol grubundaki olgularin
GiB'lerinin ortanca degeri 15 mmHg'yd1, saptanan en kiiciik deger 10 mmHg iken, en biiyiik

deger ise 20 mmHg'yd1. iki grup karsilastirildiginda GiB'lerinin benzer oldugu gozlendi
(P=0,135).

PAAG grubundaki olgularin aksiyel uzunluklarinin ortanca degeri 23,45 mm'ydi ve
degerler 21,37 mm-27,39 mm arasinda degismekteydi. Kontrol grubunda ise aksiyel
uzunluklarmin ortanca degeri 23,65 mm olup, degerler 21,23 mm-25,24 mm araligindaydi.
Iki grup karsilastirildiginda aksiyel uzunluklari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,92). (Tablo 4.4)
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Tablo 4.4. PAAG ve Kontrol Grubundaki Olgularin Klinik Ozellikleri

Sferik Ekivalan GIB Aksiyel Uzunluk
N tanca,( en kii¢clik-en | ortanca, (en kiiglik-
ortanca, (en kiigiik- ortanca,{ ¢ R
en biiyiik deger) blylik deger) en buyulk deger)
PAAG Grubu -0,25, (-6,00-+3,00) 14, (9-21) 23,45,(21,37-27,95)
Kontrol Grubu +0,00,(-3,75-+3,00) 10, (15-20) 23,65,(21,23-25,24)

Temporal, nazal, siiperior, inferior ve ortalama peripapiller koroid kalinliklar1 iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliydi (p<0,05). (Tablo 4.5)

PAAG grubundaki olgularin inferior peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri
133p'du ve deger araligr 71,3 pu-292 p'du. Kontrol grubundaki olgularin inferior peripapiller
koroid kalinliklarinin ortanca degeri 159,65 u ve deger araligi 76 pu-243 p'du. (Sekil 4.5)

PAAG grubundaki olgularin siiperior peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri
142 p'du ve deger araligi 75 pu-258 p'du. Kontrol grubundaki olgularin siiperior peripapiller
koroid kalinliklarinin ortanca degeri 177,65 p ve deger araligi 71,60 u-269,60 p'du. (Sekil
4.2)

PAAG grubundaki olgularin nazal peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri
144 p'du ve deger araligi 74,30 p-293,30 p'du. Kontrol grubundaki olgularin nazal
peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri 174,8 p'du ve deger araligi 98,6 u-
280,30p'du. (Sekil 4.3)

PAAG grubundaki olgularin temporal peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca
degeri 141 p'du ve deger aralig1 83,3 u-276,6 p'du. Kontrol grubundaki olgularin temporal
peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri 169,1 p ve deger araligi 83,6 u-264,3 u'du.
(Sekil 4.4)

PAAG grubundaki olgularin ortalama peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca
degeri 140,05 p'du ve deger araligt 78,05 u-258,1 p'du. Kontrol grubundaki olgularin
ortalama peripapiller koroid kalinliklarinin ortanca degeri 172,9 p'du ve deger araligi 97,05
u-288,5 p'du. (Sekil 4.1)
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Tablo 4.5. PAAG ve Kontrol Grubunda Peripapiller Koroid kalinliklari

Koroid Kalinliklart PAAG Grubu Kontrol Grubu
Ortanca,( en kiigiik-en biiylik | Ortanca, (en kiigiikk-en biiyiik
deger) deger)
Inferior 133, (71,30-292) 159,65, (76-243)
Stiperior 142, (75-258) 177,65, (71,60-249,60)
Nazal 144, (74,30-293,30) 174,80, (98,60-280,30)
Temporal 141, (83,30-276,60) 169,10, (83,60-264,30)
Ortalama 140,05, (78,05-258,10) 172,90, (97,05-288,50)

180,00

170,00

160,00

150,00

95% Cl| ORTALAMA_KK

140,00

130,00

GRUP

Sekil 4.1. Ortalama Peripapiller Koroid Kalmligi ve Grup Arasindaki Iliski
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Sekil 4.2. Siiperior Peripapiller Koroid Kalinlig1 ile Grup Arasindaki iligki
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Sekil 4.3. Nazal Peripapiller Koroid Kalinlig: ile Grup Arasindaki liski
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Sekil 4.4. Temporal Peripapiller Koroid Kalinlig: ile Grup Arasindaki iligki
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Sekil 4.5. Inferior Peripapiller Koroid Kalinlig: ile Grup Arasindaki iliski

Peripapiller koroid kalinligina aksiyel uzunluk, yas ve cinsiyetin etkisi arindirilarak,

peripapiller koroid kalinliklarina grubun etkisi arastirildiginda; siiperior, inferior, temporal,
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nazal, ortalama peripapiller koroid kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

tespit edildi (p=0,001) .

PAAG grubundaki olgularin RSLT kalinliklarinin ortanca degeri 89,76 u ve saptanan
en kiiciik ve en biiyiik deger sirasiyla 35 p-122u'du. Ayni grupta olgularin gérme alanlarinin
ortalama sapma degerlerinin ortanca degeri -2,00 dB'di ve deger araligi +1,61 dB- -29,25
dB'di.

PAAG grubundaki olgularin gozleri ; erken, orta, ileri olmak tizere 3 HAP evresine
ayrildi.75 goz (%75,8) erken evre, 17 g6z (%17.8) orta evre , 7 goz (%7,1) ileri HAP evresine
sahipti. HAP evrelerinin ortalama sapma degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptandi (p<0,05). Erken evre ile orta evre arasindaki fark anlamli
(sirasiyla p<0,01; p<0,01) iken ileri evre ile orta evre arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamsizdi (p=1,00).

PAAG grubundaki gozlerde HAP evresi ile peripapiller koroid kalinliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilemedi ( p>0,05). (Sekil4.6)

of ORTALAMA_KK

Mean

eeeee

orta
HAP_EVRESI

Sekil 4.6. Ortalama Peripapiller Koroid Kalinligi ile HAP Evresi Arasindaki Iligki
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S.TARTISMA

Giliniimiizde glokomatéz optik ndropatinin patogenezinde koroidin rolii halen tam
olarak bilinmemektedir. Bir¢ok ¢alisma glokom ile koroid arasindaki iligkiyi ortaya koymaya
calismaktadir. Ik olarak 1928'de Elsching 6zellikle papiller alamin koroidal ihtiyacinda
yetersiz kalan bir siliyer dolagimin, glokomun etyolojik faktorlerinden biri olabilecegini

disinmustiir ( Elsching, 1928).

Fundus floresein anjiografi ¢alismalari, glokomatéz gozlerde koroidal dolum
gecikmesi ve peripapiller koroidal dolum defektlerinin oldugunu gostemektedir (Alm, 1970).
Ancak morfometrik c¢alismalar, bu sonuglar1 gdstermede basarisiz olmustur. Glokomlu
hastalarda koroidi incelmis veya kalinlagsmis gosteren esit sayida c¢alisma bulunmaktadir

(Cristini, 1991).

Koroid kalinlig: ile ilgili histolojik calisma sonuglari, goziin uzun siire perfiizyon
kaybindan ve histolojik preperasyon metodlarindan etkilenebilmektedir. Bu nedenle glokomlu

hastalarda koroidi in vivo ortamda goriintiileyerek kalinligin1 belirlemek olduk¢a 6nemlidir.

Caligmadan elde ettigimiz baslica sonug; PAAG grubundaki olgularla, kontrol
grubundaki olgular karsilastirildiginda PAAG grubunda ortalama, siiperior, inferior, nazal ve
temporal peripapiller koroid kalinliklarinda belirgin incelme olmasi ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli olmasidir. Yapilan istatistiksel analizle, Onceki arastirmalarda koroid
kalinhigini belirleyen baslica faktorler olarak tespit edilen yas ve aksiyel uzunlugun etkisi

arindirildiktan sonra dahi bu istatistiksel olarak anlamli farkin devam etmesi dikkat ¢ekiciydi.

Bu sonug bize glokom patofizyolojisine farkl: bir bakis agis1 vermistir. Optik sinir basi
etrafinda wvaskiiler yetersizlik ve anormal vaskiiler otoregiilasyon PAAG'dan ziyade
normotansif glokom patogenezinde su¢lanmaktadir  (Karu, 2005). Sonuglar, PAAG

patofizyolojisinde de bu faktérlerin ayn1 dlgiide etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Optik sinir basimin ana dolagimi, kisa posterior siliyer arter araciligiyladir. Bu
damarlar, optik sinir etrafindaki koroidi olusturan peripapiller koroidal damarlar olarak
devam etmektedir ve otoregiilasyonlart vardir  (Hubalewska, 2004). Optik sinir basi
etrafindaki vaskiiler yetersizlik veya defektif otoregiilasyon, kisa posterior siliyer arter ve
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koroidal damarlarda kan akimi azalmasiyla sonuglanabilir. PAAG'lu gozlerde bu kendini

optik sinir bagi etrafinda koroidal kalinlik azalmasi olarak gosterir.

Glokomda koroidal kalinlik goriintiilemesi ile ilgili iki 6nemli ¢alisma bulunmaktadir
(Ehrlich, 2011; Mwanza, 2011). Ehrlich ve ark. (2011) glokom hastalarinda ve glokom
siiphesi bulunan olgularda peripapiller koroid kalinligin1 6l¢miistiir ve bu iki grupta 6l¢iimleri

karsilastirmiglardir.

Erlich ve ark. peripapiller koroid dl¢timiinii optik sinir basi ¢evresindeki 3,4 mm caph
bir dairenin ortalama koroid kalinligini 6lgerek gerceklestirmislerdi. Bu 6lgiim noktast optik
sinir bag1 kan dolasimindan biraz uzak kalmis olabilir. Bu g¢alismada peripapiller koroid
kalinlig1 ol¢iimii, optik sinir basina bitigsik koroid dokusu bitiminden baslayarak, optik sinir
bas1 merkezinden 2mm uzakliga kadar 3 noktada gergeklestirildi. Bu 6l¢iim optik sinir basina
daha yakin oldugu i¢in, koroidin optik sinir basi kan dolasimini saglayan boliimiinii daha iyi

yansitmig olabilir.

Mwanza ve ark. (2011) calismalarinda normotansif glokom hastalari ile primer agik
acil1 glokom hastalarinda makiiler koroidal kalinliklar1 karsilastirmislardir. Istatistiksel olarak
anlaml fark bulamamigslardi (Mwanza, 2011). Optik sinir bas1 damarlarindan farkli vaskiiler

yapilari igerdigi i¢in, makiiler koroid glokomun klinik izlerini tagimayabilir.

Hirooka ve ark.(2012) tarafindan yapilan ¢alismada koroidal kalinlik Sl¢limii, optik
sinir basina yakin bir bolge olan foveanin 3 mm nazalinde yapilmistir ve normotansif glokom
hastalarinda koroid kalinliginda incelme tespit etmislerdi ( Hirooka, 2012). Bu sonuglar da;
caligmadan elde ettigimiz glokomat6z optik noropati patofizyolojisindeki koroidal vaskiiler

yetersizligin mevcudiyetini destekler niteliktedir.

Cesitli caligmalarda peripapiller koroid tanim farklilik gdstermistir. Ornegin Roberts
ve ark. (2012)'larinin ¢aligmasinda peripapiller koroidal kalinlik 6lgiimii, merkezinde optik
sinir baginin bulundugu 3,4 mm c¢apli bir dairede yapilmistir. Sklerotik diske sahip glokom
hastalarini, diger disk goriinlimlerine sahip glokom hastalar ile karsilastirmiglar; bu hastalarin
daha ince peripapiller koroid kalinliklar1 oldugunu saptamislardi (Roberts, 2012). Hirooka ve
ark. (2012) ¢alismalarinda peripapiller koroidal kalinlik 6l¢iimiinii optik diskin merkezinde

bulundugu 3,4 mm capinda bir dairede gerceklestirmisler ve normotansif glokom hastalarinda
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Ozellikle inferior alanlarda peripapiller koroidal kalinli§i daha ince bulmuslardir (Hirooka,
2012). Bagka bir calismada myopik normotansif glokom hastalarinda makulada ve optik disk
cevresi cesitli lokalizasyonlarda yapilan peripapiller koroid kalinlig1 6l¢iimiinde koroidin daha
ince oldugu bulunmustu (Usui, 2012). Yukarida bahsi gegen arastirmalarda yapilan olgiim

mesafeleri, bu ¢alismada gergeklestirilene ¢ok benzerdir.

Cesitli caligmalarda yas ve aksiyel uzunlugun koroid kalinligiyla iliskili oldugu ortaya
konulmustur (Fujiwara, 2009; Margolis, 2009). Gerek makiiler gerekse peripapiller olsun
koroid kalinlhigi; yas ve aksiyel uzunlukla siki bir iliskiye sahiptir. Bu ¢alismada peripapiller
koroid kalinligin1 etkileyen faktorlerin etkilerinin degerlendirildigi analizde en 6nemli etken
yas bulundu. Aksiyel uzunlugun ise istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadigi, ancak
aksiyel uzunlugu yiiksek hastalarin daha ince koroide sahip olma egilimi gosterdikleri tespit
edildi. PAAG grubundaki olgularda istatistiksel olarak anlamli daha ince koroidal kalinlik
tespit edildi. Glokomun mevcudiyeti, koroid kalinligt ile iligkili diger faktorler arasinda

tartisilmasi gereken konulardan biri olarak yorumlanabilir.

Bir diger dikkat c¢eken konu ise Mwanza ve ark. (2011)larinin yaptigi calisma
sonuglaridir. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da; glokomlu gozler, kontrol grubuyla
karsilastirildiginda daha kalin makiiler koroide sahip olma egilimi gostermektedir. Makiiler
koroidal kalinlik artsi, glokomun ilerlemesiyle daha biiyiik olma egilimindedir (Mwanza,
2011). Bir histolojik ¢aligsmada glokom hastalarinda, koroidal kalinlik ile koroidal damar ¢ap1
arasinda Oonemli pozitif korelasyon oldugu, koroidal damarlardaki genislemenin belirgin
oldugu saptanmuistir (Spraul, 2002). Bu ¢alisma ile damarlarin ¢apindaki artisin, koroidal
kalinlasmanin en azindan bir pargasi olabilecegi seklinde yorumlanabilir. Glokom ciddiyetine
bagli olarak makiiler koroid kalinlasmasi oldugu icin, bu kalinlagmanin kompansatuar bir
cevap olmast kuvvetle muhtemeldir. Glokom hastalarinda makulada koryokapillaris
yogunlugu azalmistir. Koryokapillaris yogunlugundaki bu azalma, perfiizyon gradiyentini
artirmak i¢in patent damarlarda dilatasyona neden olur. Makula koryokapillerlerindeki bu

kompansatuar dilatasyon, makuladaki kan dolagiminin korunmasiyla sonuglanir.

Doppler flowmetri ile yapilan ¢alismalarda, glokom hastalarinda optik sinir basi kan
akimmin azaldigi, fakat makiilada kan akiminda 6nemli bir degisiklik olmadig1 goriilmiistiir
(Grunwald, 1998; Cellini, 1996). Bu sonug da yine mevcut ¢alisma sonuglarini destekleyen bir

kanit olma niteligi tagimaktadir.
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Calisgma sonuglarint  yorumlarken birka¢ kisitlayict faktoriin - varhigr  dikkat
cekmektedir. Koroidal kalinligin ditirnal varyasyinlari bildirilmesine ragmen, dl¢timler gilintin
gesitli zamanlarinda, giin igerisinde bir kez alinmistir  (Brown, 2009). Sistemik
hipertansiyonun koroidal kalinlik ve okiiler perflizyon basincini etkiledigi agiklanmistir (Kim,
2012). PAAG ve kontrol grubuna hipertansiyon, diyabet gibi sistemik hastalik Oykiisii
bulunmayan hastalar dahil edilse de, hem bunu dogrulamak hem de anlik sistemik tansiyon
degisikliklerinden c¢alisma sonuclarint korumak i¢in; OKT goriintilemeden hemen once
yapilabilecek kan basinci ol¢iimii gergeklestirilmedi. Ayrica mevcut OKT cihazlarinda
koroidin otomatik segmentasyonu bulunmamaktadir. Koroidin manuel segmentasyonu

Ol¢limlerde yanligliga neden olmus olabilir.
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6. SONUCLAR

PAAG hastalarinda EDI OKT yéntemi ile peripapiller koroid kalnliginm kantitatif

Olclimiinii yapmak miimkiindiir.

PAAG grubundaki olgularda kontrol grubundaki olgulara gore daha ince peripapiller
koroid kalmhigr saptanmigtir. Bu incelme optik sinir bagmma  yakin komsu tim

lokalizasyonlarda mevcuttur.

PAAG patofizyolojisinde peripapiller koroid vaskiiler yapilarindaki disregiilasyonun

rolii olabilecegi degerlendirilmelidir.

Peripapiller koroid kalinligini etkileyen en 6nemli etken yastir.

Peripapiller koroid kalinligin1 etkileyen faktorler arasinda bireyde glokom mevcudiyeti

de sayilabilir.
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