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INCE KORNEALI HASTALARIN GLOKOM RiSKi ACISINDAN
ARKA KUTUP ASIMETRISI ANALIiZI ILE
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amac: Bu calismada merkezi kornea kalinligi ince olan, primer agik a¢ili glokom
stiphesi tanis1 konulan hastalarin herhangi goz hastaligi bulunmayan saglikli olgularla
makiler retina ve ganglion hiicre kompleksi kalinlik degerleri karsilastirildi. Spektral-
domain optik koherens tomografi (OKT) (Spectralis; Heidelberg Engineering)
kullanilarak arka kutup asimetri analizi (AKAA) ile retina kalinlik 6l¢timlerinin ince
korneali hastalarda glokomu erkenden tespit etmedeki roliiniin arastirilmasi
amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Agustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasinda
hastanemizin g6z hastaliklar1 poliklinigine bagvuran merkezi kornea kalinligi (MKK)
500um ve daha diisiik olan rutin oftalmolojik muayeneleri sirasinda primer agik agili
glokom siipheli 31 hastanin 59 gozii ile 30 saglikli olgunun 60 gozii olmak iizere
toplam 119 gozde AKAA yontemiyle retina ve ganglion hiicre kompleksi (GHK)
kalinhig1 degerlendirmeye alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, goz ici basinci (GIB),
makula kalinligi (MK), retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinligi, ganglion hiicre
tabakas1 (GHT) kalinligy, i¢ pleksiform tabaka (IPT) ve MKK degetleri kaydedildi.
Calismaya dahil edilen olgular MKK’s1 ince olan primer agik acili glokom siipheli ve
saglikli g6z bulgulari olanlar olarak iki guba ayrildi. Degisken parametreler gruplara
gore karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 55,36 + 13,36 (dagilim
aralig1 18-71)’tir. Katilimcilarin 51°1 (%83,6) kadin iken, 10’u (%16,4) erkeklerden
olugmaktadir. Calismaya katilanlarin 31’inde (%50,8) ince korneali glokom siiphesi
bulgular1 saptanmisken, 30 kisi ise (%49,2) normal goz bulgularina sahip olarak
bulunmustur.

Yas ve cinsiyet degerleri acisindan glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol
grubundaki olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

Glokom sliphesi grubunda total makula kalinlhig1 (T-MK), iist hemisfer makula
kalinlig1 (S-MK), alt hemisfer makula kalinlig: (I-MK) ve zonlara ayrilmis olarak zon
1 total makula kalinlig1 (Z1 T-MK), zon 1 iist hemisfer makula kalinlig1 (Z1 S-MK),
zon 1 alt hemisfer makula kalinhig1 (Z1 1-MK), zon 2 iist hemisfer makula kalinlig
(Z2 S-MK) degerleri kontrol grubu degerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiliksek bulunmustur.

Glokom siiphesi grubunda superior peripapiller retina sinir lifi tabakasi (S-ppRSLT)
ve inferior peripapiller retina sinir lifi tabakasi (I-ppRSLT) degerleri kontrol grubu
degerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur.
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Gruplar arasinda ppRSLT, temporal RSLT (T-RSLT), nazal RSLT(N-RSLT), Z2 T-
MK, 72 i-MK, Z3 MK, Z3 S-MK, Z3 i-MK ve GHK kalinlik degerleri acisindan
istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Yas ile retina kalinlig1 ve ganglion hiicre kompleksi kalinlig1 korelasyon analizleri
sonucunda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iliski bulunmustur.

Optik sinir basit c¢ukurluk/disk oranmi (c/d) ile ppRSLT korelasyon analizinde
istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur.

Peripapiller RSLT ile MK, GHK kalinlik degerlerinin korelasyon analizlerinde
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur.

GOz hastaligt bulunmayan olgularin st ve alt hemisferler arasindaki fark
arastirlldiginda, 72, Z3 MK, Z1, Z2, Z3 GHK kalinliklarinda ortalama alt hemisfer
kalinlik degerlerinin list hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
tespit edilirken, Z1 MK’nin ortalama tst-alt hemisfer kalinlik degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

Glokom siiphesi olan hastalarin Z1, Z2, Z3 GHK kalinliklarinin ortalama alt hemisfer
kalinlik degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek
tespit edilirken, Z1, Z2, Z3 MK’nimn alt-list hemisfer kalinlik degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

Glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol grubundaki olgularin makula
kalinliklarinin tist ve alt hemisferler arasindaki farklar1 (MK (S-I)) karsilastirildiginda
ve ayrica ganglion hiicre kompleksi kalinliklarinin {ist ve alt hemisferler arasindaki
farklart (GHK (S-I)) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi.

Sonug¢: Bildigimiz kadariyla bu ¢alismamiz ince korneali glokom siiphesi olan
hastalarda AKAA yontemi ile arka kutuptaki yapisal retina kalinlik degisikliklerini
inceleyen ilk calismadir. Calismamizda AKAA’nin ince korneali hastalarda normale
gore makula kalinlik degerlerinin daha yiiksek oldugu tespit edildiginden, ince
korneali hastalarda glokomun erken tanisinda ppRSLT’nin daha degerli oldugu
sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Glokom siiphesi, arka kutup asimetri analizi, ince kornea,
glokom, retina.
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THE EVALUATION OF PATIENTS WITH THIN CORNEAS
FOR THE RISK OF GLAUCOMA BY POSTERIOR POLE
ASYMMETRY ANALYSIS

SUMMARY

Objectives: In this study, macular retinal and ganglion cell thickness values were
compared between patients diagnosed with primary open-angle glaucoma suspicion,
who have thin central corneal thickness and healthy individuals without any eye
diseases. The aim of this study was to investigate the role of retinal thickness
measurements by posterior pole asymmetry analysis (PPAA) using spectral-domain
optical coherence tomography (SD-OCT) (Spectralis; Heidelberg Engineering) in
early detection of glaucoma in patients with thin corneas.

Materials and Methods: In this study, a total of 119 eyes were included for evaluation
of retinal and ganglion cell complex thickness using the posterior pole asymmetry
analysis (PPAA) method. These eyes comprised 59 eyes from 31 patients with
suspected primary open-angle glaucoma, who had central corneal thickness (CCT) of
500um or lower, and 60 eyes from 30 healthy individuals, who underwent routine
ophthalmologic examinations at our hospital's ophthalmology clinic between August
2022 and March 2023. The patient's age, gender, intraocular pressure (IOP), macular
thickness (MT), retinal nerve fiber layer thickness (RNFL), ganglion cell layer
thickness (GCL), inner plexiform layer (IPL), and corneal thickness values were
recorded. The included cases were divided into two groups: one comprised patients
with suspected primary open-angle glaucoma and thin central corneal thickness, while
the other consisted of individuals with healthy eye findings. The variable parameters
were compared between the groups.

Results: The average age of the included patients in the study was 55.36 + 13.36 years
(range: 18-71). Among the participants 51 (83.6%) were female and 10 (16.4%) were
male. Among the participants 31 individuals (50.8%) showed signs of suspected
glaucoma with thin corneas, while 30 individuals (49.2%) had normal eye findings.

There was no statistically significant difference observed between patients with
suspected glaucoma and individuals with normal eye findings in terms of age and
gender values.

In the group with suspected glaucoma, the total macular thickness (T-MT), superior
hemifield macular thickness (S-MT), inferior hemifield macular thickness (I-MT), as
well as the segmented values including zone 1 total macular thickness (Z1 T-MT),
zone 1 superior hemifield macular thickness (Z1 S-MT), zone 1 inferior hemifield
macular thickness (Z1 I-MT), and zone 2 superior hemifield macular thickness (Z2 S-
MT) were found to be significantly higher compared to the values of the control group.
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In the group with suspected glaucoma, the superior peripapillary retinal nerve fiber
layer thickness (S-ppRNFL) and inferior peripapillary retinal nerve fiber layer
thickness (I-ppRNFL) values were found to be significantly lower compared to the
values of the control group.

No statistically significant difference was observed between the groups in terms of
ppRNFL, temporal ppRNFL, nasal ppRNFL, Z2 MT, Z2 I-MT, Z3 MT, Z3 S-MT, Z3
[-MT and ganglion cell complex (GCC) thickness values.

Statistically significant negative correlations were found between age and retinal
thickness, as well as age and GCC thickness, based on correlation analysis.

Statistically significant negative correlations were found between the optic disc cup-
to-disc ratio and ppRNFL based on correlation analysis.

Statistically significant positive correlations were found between ppRNFL and MT, as
well as GCC thickness based on correlation analysis.

When investigating the difference between upper and lower hemispheres in
individuals without eye diseases, statistically significant higher average thickness
values were observed in Z2, Z3 MT and Z1, Z2, Z3 GCC thickness in the lower
hemisphere compared to the upper hemisphere. However, there was no statistically
significant difference in the average upper-lower hemisphere thickness values for Z1
MT.

In patients with suspected glaucoma, statistically significant higher average thickness
values were found in the lower hemisphere compared to the upper hemisphere for Z1,
72, 73 ganglion cell complex (GCC) thickness. However, there was no statistically
significant difference observed in the lower-upper hemisphere thickness values for Z1,
72, 73 macular thickness (MT).

No statistically significant difference was detected when comparing the differences
between S-MT and I-MT, as well as S-GCC and I-GCC thickness, in patients with
suspected glaucoma and individuals with normal eye findings.

Conclusion: As far as we know, our study is the first to investigate the structural retinal
thickness changes in the posterior pole using the PPAA method in patients with
suspected glaucoma and thin corneas. In our study, it was determined that macular
thickness values were higher in patients with thin corneas compared to normal
individuals, and as a result, it was concluded that ppRSLT is more valuable in the early
diagnosis of glaucoma in patients with thin corneas.

Keywords: Suspected glaucoma, posterior pole asymmetry analysis, thin cornea,
glaucoma, retina.
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1.GIRIS ve AMAC

Glokom, retina ganglion hiicrelerinin ve bunlarin aksonlarinin (retinal sinir
lifleri) dejenerasyonu ile karakterize, optik sinir bas1 (OSB), retinal sinir lifi tabakas1
(RSLT) ve gorme alaninda (GA) tipik degisikliklerle sonuclanan ilerleyici optik
ndropatidir. Glokom siiphesi, glokom gelisimi igin yiiksek goz i¢i basinc1 (GIB),
siipheli optik sinir goriiniimii, ailede glokom oykiisii gibi bir veya daha fazla risk
faktoriine sahip kisileri tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Glokom siiphesi olan
hastalarda glokom gelisme riski yiiksektir ve hastalifin gelisimini gosterebilecek

herhangi bir degisikligin saptanmasi i¢in yakindan takip edilmesi gerekir[1].

Glokom en 6nemli gorme bozuklugu nedenlerinden biri ve halk sagligi sorunu
olarak gilincel 6nemi korumaktadir. Diinya ¢apinda 66 milyon insan glokomdan
etkilenmektedir ve diinyadaki tiim korliiklerin katarakttan sonraki ikinci en sik
sebebidir. Glokomun olusumunda artmis goz i¢i basinci, kornea kalinliginin ince
olmasi, aile Oykiisii, sistemik hipertansiyon, yiiksek miyopi, migren bas agris1 ve

kardiyovaskiiler hastaliklar gibi bir¢ok risk faktdrleri rol oynamaktadir[1, 2].

Merkezi sinir sistemi ndronlart olan retina ganglion hiicrelerinin hiicre
govdeleri, i¢ retinada yerlesmekte ve bunlarin aksonlar1 optik siniri olusturmaktadir.
Bu sinirlerin dejenerasyonu optik diskte karakteristik bir goriiniim olusturur ve gérme

alani kaybina yol agar[1].

Optik diskin o6zellikleri glokomun degerlendirilmesinde onemli bir yer
tutmaktadir. Cukurluk/disk orani, optik disk basindaki ¢ukurlugun disk ¢apina oranini
gosterir. Cukurluk/disk oraninin gesitli 6zellikleri, normal diskin glokomat6z diskten
ayirt edilmesinde yardimeidir[3]. Klinik uygulamada c/d dikey orani, yatay orana gore
daha degerlidir. Kiiciik diskler ortalama 0,35’1lik ¢/d oran1 ile kii¢lik ¢ukurluga sahiptir.
Biiyiik diskler ortalama 0,55°lik ¢ /d orani ile biiytlik cukurluga sahiptir[4]. Optik sinir
baslarmin ¢ok biiylik yada kiiciik olmasi glokom tanisinda klinisyenin taniy1

kesinlestirmesinde zorluk teskil etmektedir.



Glokomun teshis ve tedavisinde, dogru bir GIB 6l¢iimii en dnemli adimdir. Gz
ici basinci Ol¢limlerinde, aplanasyon tonometrisi olarak bilinen altin standart yontem,
merkezi kornea kalinligindan (MKK) etkilenebilir. Goldmann tonometresi, 520 um'lik
bir MKK ile en dogru 6l¢limii saglar. Toplum caligmalarinda MKK 537 ile 554 um
arasinda genis bir aralikta degisebilir. Merkezi kornea kalinligi, korneanin hidrasyon,
metabolik durum ve yapisal kompozisyon gibi 6zelliklerini yansitan bir gosterge
olarak kabul edilir ve "pakimetri" adi verilen cihazlarla Olgiiliir. Merkezi kornea
kalinlig1, giinliik degisen bir varyasyona sahiptir. Kalin kornealar yanlis yiiksek, ince
kornealar ise yanls diisiik GIB &lgiimlerine neden olabilir. Ince kornealarda, GIB'e
bagh olarak daha fazla bir deformasyon meydana gelir, bu da GIB'in yanls diisiik
Olciilmesinin  kismen nedenini agiklayabilir. Kalin kornealarin diizlesmesi ve
sikigtirilmast igin daha fazla basinca ihtiyag duyulur. Bu durumda, GIB daha yiiksek
olarak Olgtilebilir. Merkezi kornea kalinligindaki her 50 pum'lik ortalama sapma,
normal gozlerde 1,1 mmHg, glokom ve glokom siiphesi olan gozlerde ise 2,5

mmHg'lik bir GIB farkliligina yol agmaktadir[5].

Glokomun erken evrelerinde, gorme alan1 kayb1 hentiz olmadan optik koherens
tomografide (OKT) peripapiller retina sinir lifi tabakas1 (ppRSLT) kalinliginda azalma

goriliir; dolayistyla glokom hasar1 erken evlerde saptanabilir[6, 7].

Primer acik agili glokom siiphesi tanis1 oldukca zordur ¢linkii primer agik acili
glokom siiphesi hastalar her zaman yiiksek GIB, gérme alan1 kayb1 veya ileri diizey
glokomat6z optik sinir basi degisikligi gibi belirgin belirtiler gostermezler. Optik
koherens tomografi, glokom ve retina hastaliklarinin tani ve takibinde 6nemli bir
goriintiileme yontemi haline gelmistir. Glokom i¢in gelistirilmis yeni bir OKT yazilim1
olan arka kutup asimetri analizinin (AKAA) glokomun tanisal dogrulugunu arttirdig:

bulunmustur(8, 9].

Calismamizda hastanemizin goz hastaliklar1 klinigine basvuran ve yapilan
muayenelerde MKK's1 ince tespit edilen primer agik agili glokom siiphesi tanisi alan
hastalarda ileriye yonelik degerlendirmesinde, AKAA ile MK ve GHK kalinlik
6l¢timlerinin ince korneali hastalarin glokom siiphesi tan1 ve takibindeki iligkisi ve

etkisi aragtirildi.



2.GENEL BILGILER

2.1 Glokom

2.1.1 Glokom tanim ve epidemiyolojisi

Glokom kelimesi, Yunanca "glaucos" (yesil-mavi renkte) ve "omma" (g6z)
kelimelerinin birlesmesinden gelir ve Hipokrat tarafindan milattan 6nce 400 yilinda
tammlanmustir. Glokom, GIB'in yiiksekligi nedeniyle optik sinir hasarmna neden olan
bir gbz hastaligidir. Halk arasinda "karasu hastalig1" veya "go6z tansiyonu" olarak da

bilinir[10].

Glokomun taniminin belirsizligi ve anlammin yillar iginde degismesi,
glokomun insanlik i¢in ciddi bir sorun olmasinin nedenlerinden biridir. Glokomun
tanimi1 yillar i¢cinde degismistir ¢iinkii, glokomun patofizyolojisi ve risk faktorleri
hakkinda daha fazla bilgi edinildik¢e, tan1 kriterleri de degismistir. Glokom sadece
GIB artis1 olarak diisiiniiliirken, simdi yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin de goz
ontinde bulundurulmasi gerektigi kabul edilmektedir. Ayrica, glokom diinya genelinde
stk goriilen bir hastaliktir ve gérme kaybina yol acabilmesi nedeniyle ciddi bir halk
sagligr sorunudur[11]. Glokom erken donemlerde sinsi bir sekilde ilerleyebilir ve

hastalar genellikle belirtilerini fark etmeden gérme kaybi yasayabilirler.

Eskiden glokomun tanimi sadece GIB artis1 olarak bilinmekteydi. Ancak,
giiniimiizde yapilan arastirmalar gosteriyor ki, GIB normal olan bazi insanlarda da
glokom gelisebilmekte. Bu nedenle, yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin de goz
oniinde bulundurulmas: gerekiyor. Bu degisiklikler, optik sinir basinin yapisal
degerlendirmesi ve gorme alanmin fonksiyonel degerlendirmesi yoluyla

belirlenebilir[12].

Glinlimiizde glokom, OSB ve RSLT'nin, ganglion hiicrelerinin yapisal hasari
ile fonksiyonel hasarinin bir arada bulundugu bir optik noropati olarak

tanimlanmaktadir. Glokom, multifaktdriyel risk faktdrleri arasinda artnis GIB, artan

3



yas ve genetik yatkinlik gibi faktorlerle iligkilendirilir. Glokomun tanimi, bilim
insanlari, klinisyenler ve hastalar agisindan farklilik gosterebilir, ancak tanimin temeli,

yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin bir arada bulundugu bir optik ndéropatidir.

Glokom, diinya genelinde geri doniisiimsiiz gérme kaybimin en sik goriilen
nedenlerinden biridir[13]. Primer agik acil1 glokom (PAAG), diinya genelinde oldugu
gibi Avrupa kitasinda da en sik goriilen glokom tiplerinden biridir[14].

Diinya Saghk Orgiitii, glokomun diinya genelindeki farkli tiplerinin
yayginligini, goriilme sikligini ve ciddiyetini tahmin etmek amaciyla 1980'lerin sonlar1
ve 1990'larmn baslarinda yapilan literatiir analizlerine dayanarak, yiiksek GIB'e sahip
kisilerin kiiresel niifusunu 104.5 milyon olarak belirlemistir. Ayrica, PAAG
insidansinin yilda 2.4 milyon kisi oldugu ortaya ¢ikmistir. Rapora gore, glokomun tiim
tipleri icin korliikk prevalanst 8 milyondan daha fazla olarak tahmin edilmistir ve
bunlarin arasinda PAAG vakalarinin sayis1 4 milyon civarinda bildirilmis. Bu nedenle,
glokom diinya genelindeki korliik vakalarinin yaklagik %12.3%ini olusturmaktadir ve

kataraktin ardindan ikinci en yaygin korliik nedenidir[15].

Eksfoliyatif glokom (XFG), diinya genelinde farkli prevalanslar gosteren bir
sekonder glokom tiiriidiir. Ozellikle Kuzey Avrupa iskandinav iilkelerinde daha sik
goriilmektedir. Ornegin, Izlandada tiim glokom vakalarmin %31'ini olustururken,
diger bolgelerde prevalansi daha diisiik olabilir. Bu nedenle, XFG'nin yayginlig
cografi bolgeye gore farklilik gosterebilir. Eksfoliyatif glokomun yaygm oldugu
bolgeler arasinda, Kuzey Avrupa Iskandinav iilkelerinin yan1 sira Giiney Hindistan,

Mogolistan ve Tiirkiye ile Yunanistan gibi Akdeniz iilkeleri de yer almaktadir[15].

Sonug olarak, glokom diinya genelinde yaygin bir hastaliktir ve 6zellikle yash
niifusta sik goriilmektedir. Glokomun epidemiyolojisi hakkinda yapilan aragtirmalar,
hastaligin diinya genelindeki dagilimimi ve risk faktorlerini anlamamizi saglar. Bu
bilgiler, hastaligin 6nlenmesi, erken tanis1 ve tedavisi i¢in gereklidir. Ayrica,
glokomun yayginliginin artis egiliminde oldugu diisiiniildiigiinde, epidemiyolojik
caligmalar hastaligin kiiresel bir saglik sorunu olusturma potansiyelini de

gostermektedir.



2.1.2 Glokom siiphesi

Glokom genellikle "sessiz goriis hirsiz1" olarak adlandirilir ¢iinkii onemli
gorme kaybr meydana gelene kadar yavas ilerler ve herhangi bir belirgin semptom
gostermez. Glokom siiphesi, glokom gelisimi icin yiiksek GIB, siipheli optik sinir
goriinlimii veya ailede glokom Oykiisli gibi bir veya daha fazla risk faktoriine sahip
kisileri tanimlamak ic¢in kullanilan bir terimdir. Glokom siiphesi olan hastalarda
glokom gelisme riski yiiksektir ve hastaligin gelisimini gdsterebilecek herhangi bir

degisikligin saptanmasi i¢in yakindan takip edilmesi gerekir[1].

Glokom icin en &nemli risk faktdrlerinden biri yiiksek GiB'dir. Yiiksek GiB,
glokomun ayirt edici 6zelligi olan optik sinir hasarina ve ardindan gérme alani kaybina
yol agabilir[16]. Bu nedenle, yiiksek GIB'li hastalar glokom siiphesi olarak kabul edilir
ve GIB'lerinde veya optik sinir goriiniimlerinde herhangi bir degisiklik olup
olmadigin1 saptamak i¢in yakindan izlenmeleri gerekir. Bununla birlikte, ytliksek
GIB'li tiim bireylerde glokom gelismez ve normal GiB'li bazi kisilerde yine de hastalik
gelisebilir. Yas, ik, aile Oykiisii ve ince MKK gibi diger faktorler de glokom

gelisiminde rol oynar[17].

Glokom siiphesi tanisi, GIB 6l¢iimii, gorme alani testi ve optik sinir
degerlendirmesini iceren kapsamli bir g6z muayenesine dayanir. Optik sinir goriiniimi
stipheliyse veya bagka risk faktorleri varsa, OKT gibi ek testler yapilabilir. Bu testler
optik sinir yapist hakkinda daha detayli bilgi saglayabilir ve glokomun erken

belirtilerini saptamaya yardimci olabilir[18].

Glokom siiphesi olan hastalarin yénetimi, GIB ve optik sinir gériiniimiiniin
yakindan izlenmesinin yani sira periyodik (GA) testini igerir. Takibin amaci, glokom
gelisimine isaret edebilecek herhangi bir degisikligi tespit etmek ve gerekirse tedaviye
baslamaktir. Tibbi tedaviye ek olarak, egzersiz ve saglikli beslenme gibi yasam tarzi

degisiklikleri de glokom gelisme riskini azaltmaya yardimeci olabilir[19].

Sonug olarak, glokom siiphesi, glokom gelisme riski yiiksek olan bireyleri
tammlamak igin kullamlan bir terimdir. Bu hastalarin GIB, optik sinir

goriintiilemesindeki veya géorme alanlarindaki herhangi bir degisikligi saptamak icin
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yakindan izlenmesi gerekir. Glokomun erken tespiti ve ydnetimi, gérme kaybini

onlemeye ve kisinin yasam kalitesini korumaya yardimci olabilir.

2.1.3 Glokom risk faktorleri

Glokomun olusumunda birden fazla faktér rol oynamaktadir. Bu faktorler
arasinda yiiksek GIB, yas, cinsiyet, aile dykiisii, genetik, etnik kdken, ince kornea,
yiiksek miyopi-hipermetropi, diisilk okiiler perflizyon basinci, sistemik arteriyel
hipertansiyon, diyabet, migren, obstriiktif uyku apne sendromu, diisiik intrakraniyal
basing, vazospazm, sigara kullanimi, sistemik veya topikal steroid kullanimi gibi bir

cok sistemik ve ¢evresel faktorler yer almaktadir[20].
2.1.3.1 Goz ici basinci

G062z i¢i basinct glokomun en 6nemli risk faktdrlerinden biridir. Birgok ¢alisma,
GIB'in glokom gelisimi ile dogru orantili oldugunu beyaz irkta, her 1| mm Hg GIB
yiikselisi, acik a¢il1 glokom gelisme riskini %11-12 oraninda artirirken, Afrika kokenli
kisilerde bu risk %10 ve Latin kokenli kisilerde %18 olarak bildirilmistir. Yapilan
aragtirmalar, GIB azalmasinin GA progresyon riskinin de azalmasiyla baglantil

oldugunu ortaya koymaktadir[21, 22].

Yapilan popiilasyon temelli arastirmalarda, GIB diizeyi ile PAAG arasindaki
iliski kisiler arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir. Bu tiir ¢alismalar, GIB
seviyesinin 21lmmHg'nin {izerinde oldugu hastalarda glokomatdz hasarin gelisme
oraninin %13 ila %70 arasinda degistiini ve onemli dlgiide farklilik gosterdigini
bildirmektedir. Buna ek olarak, bu ¢alismalar, GIB degerinin 21mmHg'nin {izerinde
olmasmin PAAG tanisi i¢in tam bir belirleyici olmadigini da ortaya koymaktadir[23,

24].
2.1.3.2 Yas ve cinsiyet

Yas, PAAG gelisimi acisindan onemli bir risk faktoriidiir ve yaslanmayla
birlikte PAAG goriilme siklig1 dramatik bir sekilde artmaktadir. Popiilasyon temelli
caligmalar, her bir yas artisiyla %4 ila %6 arasinda bir artis gostermektedir[23, 24].

Primer ac1 kapanmasi glokomu (PAKGQG), yas ile birlikte onemli bir artig
gostermektedir. 40 yasinda PAKG prevalanst %0,02 iken, 70 yasin iizerinde bu oran



%0,95'e kadar ylikselmektedir. Yaslanmaya bagl olarak gdzde gerceklesen fizyolojik
degisiklikler, 6zellikle anatomik olarak PAKG'ye yatkin gozlerde ag1 kapanmasi
riskini artirmaktadir. Gozdeki 6ne dogru hareket eden irisin, goz icindeki 6n segmentte
yer kaplamasi sonucu goz i¢i sivisinin drene olmasinda engel olusur. Buna ek olarak,
yasa bagli gdzde lciilebilir degisiklikler de meydana gelir. Ornegin, 10 yilda bir gozde
on kamara derinliginin (OKD) 0,21 mm ve hacminin 19 ml azaldig, lens kalinligmin
arttigt  gozlenmistir. Her dekadda ag¢i daralmasi riski %10 ila %40 arasinda
degisebilmektedir. Ayrica, 40 yas altt PAKG olan hastalarda plato iris, iridosiliyer kist,
nanoftalmus gibi anatomik 6zellikler risk faktorii olugturmaktadir. Bu hastalarda 5 yil

icinde akut atak gecirme sans1 %30'dur[25].

Primer a¢1 kapanmasi glokomu kadin ve erkekler arasinda cinsiyete bagl bir
farklilik gosterir. Kadinlarda, daha dar a¢1 ve 6n kamara derinliginin kii¢lik olmasi gibi
anatomik farkliliklar nedeniyle erkeklere gore 3-4 kat daha sik goriiliir. Kadinlarin
uzun yasam siiresi, ileri yasta PAKG goriilme sikligimin artmasinda 6nemli bir
etkendir. Bu nedenle, kadinlarda PAKG'nin erkeklere oranla daha sik goriilmesi

beklenir[26, 27].
2.1.3.3 Aile oyKkiisii ve genetik

Glokom i¢in aile Oykiisii, onemli bir risk faktoriidiir. Birinci derece
akrabalarinda PA AG tanisi olan bireylerde, bu hastaligin gelisme riskinin yaklagik dort
kat daha yiiksek oldugu belirtilmektedir. Ayrica, hastalar tarafindan bildirilen aile
Oykiisii, PAAG riskinin artmasi ile iliskilendirilmistir[28]. Bu nedenle, glokomun
genetik yatkinli§i ve aile ge¢misinin hastalik ic¢in belirleyici bir rol oynadigi

diistiniilmektedir.

Primer ag1 kapanmasi glokomu ¢ogu kez spontan olarak ortaya ¢iksa da, Asya
k1 lizerinde yapilan bir ¢alismada aile oykiisii ve kalitimin hastaligin gelisiminde bir
risk faktorii oldugu gozlemlenmistir. Bu ¢alismada, primer ag¢1 kapanmasi ve PAKG
hastalig1 olan kardeslerde, normal popiilasyona gore iridokorneal agida darlik goriilme

olasilig1 7-14 kat daha yiiksek saptanmistir[29].

Son GWAS (Genome-Wide Association Study) calismasi, PAKG i¢in daha

onceden belirlenmis olan 3 genetik lokusa ek olarak 5 yeni lokusun varligini1 ortaya



koymustur. Bu genetik alt yapinin anlasilmasi, PAKG'ye yatkinligi olan kisilerin erken
tanisin1 ve Onleyici tedbirler alinmasimi miimkiin kilacaktir. Ayrica, PAKG'nin
patolojik ve biyolojik mekanizmasinin daha iyi anlasilmasi, tedavi yaklasimlarinin

gelistirilmesine yardimci olacaktir[30].

Plato iris konfigiirasyonu, genetik yatkinlikla iliskilendirilen bir oftalmolojik
ozelliktir ve bu 6zellik tastyan bireylerin birinci derece akrabalari da potansiyel olarak
etkilenme riski tasirlar. Bu nedenle, plato iris konfiglirasyonu tanisi konulan bireylerin
birinci derece akrabalarinin diizenli olarak takip edilmesi Onerilir. Genetik aile agaci
analizi, plato iris konfigiirasyonunun inkomplet penetransli otozomal dominant bir

gecis paterni sergiledigini ortaya koymaktadir[31, 32].
2.1.3.4 Okiiler sebepler

Kornea kalinligi, 6zellikle MKK's1 PAAG i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve
GIB ile iliskisizdir. ince MKK, PAAG gelisme riskini onemli 6lgiide artirabilir.
Yaklasik 40 mikron daha ince bir kornea, PAAG gelisme riskinde %30 artisa neden
olabilir. Bu nedenle, kornea kalinliginin 6l¢iimii, glokom riski agisindan 6nemli bir
degerlendirme kriteridir[33]. Birgok teoriler arasinda, ince santral korneasi olan
gdzlerin optik sinir basi ¢evresindeki bag dokusunun zayif oldugu ve bu nedenle optik

noropatiye daha yatkin olduklar1 da yer almaktadir[16].

Yapilan arastirmalar, PAAG i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Miyop derecesi -
3 diyoptri ve daha yiliksek miyopi degerleri olan bireylerde, PAAG gelisme riski 2,3
kat daha fazla artmaktadir. Ayrica, goziin aksiyel uzunlugundaki her 1 mm artis,

PAAG gelisme riskini %48 oraninda artirmaktadir[24, 28].

Hipermetropi, s1g 6n kamara derinligi, kornea egriliginin dik olmasi, saydam
kalin lens, aksiyel uzunlugun kisa olmasi ve siliyer cisim konfigiirasyonundaki plato
iris gibi farkliliklar glokom gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda sayilabilir[26,

34].
2.1.3.5 Diisiik okiiler perfiizyon basinci

Caligsmalar, sistemik kan basinci ile g6z ici basinci arasindaki farki temsil eden
okiiler perfiizyon basincinin, PAAG prevalansi ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Diyastolik kan basincinin azalmasi, PAAG artmasi ile iligkili olup, sistolik kan
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basincindaki diislis ise glokom ilerlemesi ile iligkili bulunmustur. Sistemik
hipertansiyon tedavisi goren bireylerde, diisiik diyastolik kan basincinin glokom
riskini arttirdig: tespit edilmistir. Heniiz sistolik ve diyastolik kan basinci ile GIB
degiskenleri arasindaki etkilesimler tam olarak anlasilamamis olsa da, diisiik okiiler
kan basincinin, optik sinir bast kan akimini etkileyerek glokomatdz hasarin

ilerlemesine katkida bulunabilecegi hipotezi lizerinde durulmaktadir[35].
2.1.3.6 Diger faktorler

Sistemik arteriyel hipertansiyon, vazospazm, diyabet, uyku apnesi, migren ve
diisiik intrakraniyal basingla PAAG arasindaki iliskiler hala tartismalidir. Optik sinir
kan akimini azaltabilecekleri varsayilmaktadir. Bu konuda literatiirde ¢eliskili veriler
bulunmasina ragmen, konuyla ilgili yapilan aragtirmalar 6nemli bir bilimsel tartigsma

alan1 olusturmaktadir[23, 24].

2.2 Glokomla iliskili anatomik yapilar

2.2.1 Akoz hiimor olusumu ve fonksiyonlar:

Siliyer cisim, uveal yap1 icinde yer alan ve iris ile koroid arasindaki kisim
olarak bilinir. Uggen seklinde olan siliyer cisim, skleral mahmuzla birlesir ve
aralarinda suprasiliyer bosluk bulunur. Gonyoskopi sirasinda, skleral mahmuz ile
periferik iris arasindaki dar acikliktan siliyer cisim goriilebilir. Iris, lensin zoniillerle
siliyer cisme baglandig1 siliyer cismin &n yiiziine yerlesir. Iris, goz icindeki akoz
boslugunu &n ve arka kamara olmak iizere ikiye ayirir. On kamara agist olarak da
bilinen iris-sklera-kornea bileskesi, goz i¢i basincinin regiilasyonunda énemli bir rol

oynar. (Sekil 2.1).



TRABEKULER AG

SLEM KANALJ

Sekil 2. 1: Akdz hiimor tliretimi ve drenajinin sematik goriintiisii[177].

Siliyer cisim yaklagik 6 mm uzunlugunda bir yapidir. Nispeten diiz arka i¢ ytizii
pars plana olarak bilinir. On kisimda yer alan pars plikata, yaklasik olarak uzunlugu 2
mm, genisligi 0,5 mm ve yiiksekligi 0,9 mm, 70-80 adet radyal siliyer prosese sahiptir.
Pars plikata, genis bir ylizey alan1 saglayarak aktif sivi transportu ve ultrafiltrasyon

yapar[36].

Akoz hiimoriin (AH) iiretimi ultrafiltrasyon, aktif sekresyon ve difiizyon
yontemlerinin  bir kombinasyonu ile olugmaktadir. Ultrafiltrasyon, hiicre
membranindan su ve suda ¢oziinen maddelerin gecisini igerir. Bu hareket, siliyer
cikintilarla stroma arasindaki hidrostatik ve ozmotik basing farklarina baglidir.
Sekresyon ise, metabolik olarak aktif bir siiregle hiicre zarindan maddelerin gecisini
ifade eder ve arka kamaraya gecisi saglayan ozmotik basing farkini olusturur.
Fizyolojik durumlarda, AH olusumunun %80-90"1 aktif sekresyona baghdir.
Maddelerin hiicre zarindan pasif olarak gecisi ise diflizyon adi verilen siirecle
gerceklesir. Bu siireg, maddelerin yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona

dogru hareket etmesiyle olusur[37].

Ultrafiltrasyon, ak6z olusumunda 6nemli bir rol oynamaz ¢iinkii akéz ve
plazma arasinda biiyiik farkliliklar bulunmaktadir. Bu nedenle, sistemik kan

basincindaki degisiklikler, akoz iiretimini 6nemli Ol¢iide etkilemez. Ayrica, aktif
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sekresyonun metabolik yolla baskilanmasi, akoz {iretimini Onemli Olciide

azaltabilir[38].

Akoz hiimor, goz igindeki dolagim sirasinda bir dizi 6nemli islevi yerine getirir.
Normalde gozdeki avaskiiler olan dokularin, 6rnegin kornea, lens ve trabekiiler agin
beslenmesini saglamak gibi 6nemli bir rolii vardir. Ayrica, géz igine temel besin
maddelerini (oksijen, glikoz ve amino asitler gibi) tasiyarak bu dokularin saglikli bir
sekilde ¢aligsmasini saglar. Akdz hiimor, ayn1 zamanda goziin metabolizmasi sirasinda
ortaya ¢ikan laktik asit, karbondioksit ve diger toksik maddelerin uzaklastirilmasina
da yardime1 olur. Akdz humor, géziin 6n segment dokularinda kimyasal homeostazi
saglar ve optik olarak saydam bir ortam olusturarak gérme islevini destekler. Ayrica,
glob gerginligini ve belirli bir GIB seviyesini koruyarak goziin yapisal ve optik
biitiinliiglinli siirdiirlir. Birgok canlilarda, akéz humor yiiksek miktarda askorbat
icererek ultraviyole 1smlarin zararli etkilerine karst koruma saglar ve serbest

radikallerin olusumunu 6nler.

Enflamasyon veya enfeksiyon gibi durumlarda, akdéz humor hiicresel ve
humoral immun yanit1 ile g6zii koruyucu bir iglev goriir. Enflamasyon sirasinda, akoz
humor {iretimi azalabilir ve immiin mediatorler artis gdsterebilir, bu da akéz humor
bilesiminde degisikliklere neden olabilir. Baz1 patolojik durumlarda, akéz humor
dolagimi, enflamasyona yol agan hiicreler ve sitokinlerin uzaklagtirilmasina ve

ilaclarin gozi¢i dokulara etkin bir sekilde ulasmasina yardimci olur.

2.2.2 Kan akoz bariyeri

Plazmadaki maddelerin akdze gecisini engelleyen kan akdz bariyeri, siliyer
cisimde bulunan kapiller endotel, bazal tabaka, stroma kati, retina pigment epiteli ve
nonpigmente epitel olusturur. Ancak, siki baglantilar, bitisik nonpigmente hiicrelerin
apikal kisimlarini birlestirerek kan-akoz bariyerinin ana bilesenini olusturur[39]. Siki
baglantilar, hidrofilik molekiillerin ve kiiclik iyonlarin gecisine izin veren bir
gecirgenlik bariyeri olustururlar. Kan akoz bariyeri, plazma ile AH arasindaki
kimyasal bilesim farkliligin1 korur. Kan ak6z bariyerinin hasar gérmesi durumunda,
hiicreler arasinda protein agisindan zengin sivi dolu kistler olusabilir ve bu kistler arka

kamaraya bosalabilir.[40].
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2.2.3 Trabekiiler ve uveoskleral disa akim

Schwalbe c¢izgisi, skleral sulkusun anterior kenarinda bulunurken,skleral
sulkusun posterior i¢ kismi skleral mahmuz olarak bilinir. Trabekiiler ag, onde
Schwalbe ¢izgisine ve arkada silier kasa ve skleral mahmuza tutunmus sekilde bulunur
ve 0n kamarayr Schlemm kanali ile birlestirir. Trabekiiler ag, Schlemm kanalinin
endotelyal i¢ ylizeyini olusturur ve goz i¢i stvisinin drenajini saglayan dnemli bir

yapidir.

Schwalbe ¢izgisi, 50-150 um genisliginde irregiiler bir yiikseklik olan kollajen
ve elastik doku yapisindan olusan bir sirkiiler yapidir. Bu ¢izgi, trabekulumdan kornea
endoteline gecisi gosterir ve Descemet membraninin sonlandigi, trabekiiler ag ile
kornea stromasinin birlestigi yerdir. Schwalbe ¢izgisinde yer alan salgisal hiicreler,

akdz akimin arttirdigina inanilan fosfolipidlerin salinimindan sorumludur[36].

Anterior skleranin internal yilizeyinde kama benzeri yap1 olan, kollajen ve
elastik doku iceren skleral mahmuz yer almaktadir. Anteriorda trabekiiluma,

posteriorda siliyer kasin uzunlamasina kismina ve skleraya baglanir[41].
2.2.3.1 Trabekiilum yapisi

Trabekiiler ag meridyonal kesitde licgen yapida olup, apeksini Schwalbe
¢izgisi, tabanini skleral mahmuz olusturur. Trabekiiler ag, i¢ kism1 6n kamaraya dogru
yonelir ve uveal boliimii olusturur; bunun iizerinde ise korneoskleral ag yer alir.
Schlemm kanal1 endoteli ile korneoskleral ag arasindaki kisim ise jukstakanalikiiler

bolge olarak adlandirilir.

Uveal ag, 6n kamaranm komsusu olan bir yapidir. I¢ kismini iris uzantilari
olusturur. Bu uzantilar irisin 6n yiiziinden baslayarak a¢1 bolgesinde birlesir ve uveal
trabekiiler ag veya Schwalbe hattinda sonlanir. Anteriorda Schwalbe ¢izgisine,
posteriorda ise iris kokiine veya siliyer cisme uzanir. i¢ kismi radyal olarak siralanmus

ve bir¢ok diizlemde uzanabilir.

Korneoskleral ag goziin 6n segmentinde yer alan, boyutu 5 ila 12 um arasinda
degisen ve aymi diizlemde yerlesen 8-14 delikli tabakadan olusmaktadir[42].
Korneoskleral agin 6n kisimlarindaki lameller, Schwalbe hattina sikica baglanmistir

ve ardindan meridyonal yonde skleral mahmuza dogru ilerlerler. Longitudinal siliyer
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kas tendonu, korneoskleral agin arka kismindaki lamellerle ve skleral mahmuzla
kesisir. Schlemm kanalina yakin olan lameller, daha i¢ kisimdaki lamellere oranla daha

kalin yapidadir[42].

Jukstakanalikiiler bolgedeki bosluk ve hiicreler, gbz i¢i sivisinin akis
direncinde onemli bir role sahiptir. Basing altinda olmayan goézlerde 2 ila 20 um
genisligindeki bu bolge, korneoskleral agin dis kismi ile Schlemm kanali arasindadir.
Bu boélgedeki yildiz goriiniimlii  hiicreler, jukstakanalikiiler hiicreler olarak

adlandirilir[43].

Goziin jukstakanalikiiler bolgesindeki histolojik kesitlerde, jukstakanalikiiler
hiicreler, elastik benzeri fibriller ve ekstraselliler matriks goriilmektedir.
Jukstakanalikiiler boslukta bulunan temel bilesenler arasinda hyaluronik asit, tip III,
IV ve V kollajen, dermatan siilfat, kondroitin siilfat, heparan ve keratan siilfat gibi
glikozaminoglikanlar ile fibronektin gibi karmasik glikoproteinler yer almaktadir[44,

45].

Jukstakanalikiiler hiicreler, AHmin disariya dogru drene edilmesini saglayan
Schlemm kanalinin i¢ duvarinda bulunan 6zel hiicrelerdir. Bu hiicreler, kanal ile
trabekiiler ag arasindaki boslugu (jukstakanalikiiler bosluk) dolduran ekstraselliiler
matriksin yapimini ve boslugun seklini belirleyen hiicrelerdir. Ayrica, Schlemm kanali
duvarinin trabekiiler aga baglanmasii saglayarak, AH'nin kanala gecisini

kolaylastirirlar[46].
2.2.3.2 Schlemm kanah

Goziin ¢evresini tamamen saran vaskiiler bir sinlis olan Schlemm kanali,
yaklasik 36 mm uzunlugunda ve kesitinde eliptik bir liimene sahiptir. Schlemm kanal
endotel hiicreleri, vaskiiler endotel 6zelliklerinin yani sira lenfatik kanallara benzer bir
limen yapisina sahiptir. Schlemm kanalinin ¢evresini sklera, trabekiiler ag ve skleral
mahmuz olusturur ve liimen cap1 190 ila 370 um arasinda degisebilir. Kanalin liimen
cap1 GiB'e bagh olarak degisebilir ve ¢ok diisiik veya yiiksek basinglarda liimen
boslugu olusmayabilir[47].

Kollektor kanallar, Schlemm kanalina paralel seyreden ve genislikleri 50 ila 70

um arasinda degisen kanallardir[48]. Silindirik valfler, birbirine bitisik halkalardan
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olusan ve Schlemm kanalinin i¢ ylizeyinde bulunan kapakg¢iklar olarak tanimlanabilir.
Bu kapakeiklar, kanaldaki akisin tek yonlii olmasint saglar[49]. Schlemm kanali
kollektor kanallara baglanarak intraokiiler sivinin vendz pleksuslara aktarilmasini
saglar. Kollektor kanallar, Schlemm kanalinin dis duvarindan diizensiz araliklarla
cikar ve genellikle 20 ila 30 adet arasinda bulunurlar. Bu kanallarin varligi, goz igi
basincinin diizenlenmesinde dnemli bir role sahiptir ve goz i¢i sivisinin dengeli bir

sekilde drene olmasini saglar[43].

Bazi kollektor kanallarin agzinda  yiikselti seklinde bulunan  septalar
trabekiiler dokularin kollektor kanal agizlarim1 kapatmasini onler. Bazi kollektor
kanallar ise dogrudan Schlemm kanalindan ayrilarak skleraya baglanir ve akoz venlere
katilir. indirekt kollektdr kanallar ise daha kiigiik capa sahip olup daha fazla sayida
bulunur ve intraskleral drenaj sistemine baglanir. Akéz venler, konjonktival ve

episkleral venlere drene olur.
2.2.3.3 Episkleral venoz basin¢

Yas ile episkleral vendéz basing (ESVB) arasinda belirgin bir iliski
saptanmamustir[50]. Vendz basing degeri, viicut pozisyonuna bagli olarak degisebilir;
ancak goziin kadranlar1 arasinda farklilik goriilmez. Episkleral ven6z basing, oturma
pozisyonundan yatis pozisyonuna gecildiginde 1 ila 9 mmHg arasinda bir artis
gosterir[43]. Viicut pozisyonu degismedigi siirece ESVP genellikle sabit kalir. Ancak,
ESVP'deki ¢ok kiigiik bir degisim bile GIB'de 1 mmHg'lik bir degisime neden olabilir,
bu da énemli bir etkidir. ESVP'deki 24 saat i¢indeki degisimler, GIB degisikliklerine
paralel olarak gergeklesir[51]. Postiir degisikliklerinin yan1 sira oksijen inhalasyonu,

vazoaktif ilaglar ve soguk uygulamasi da ESVP iizerinde etkili olabilir[52].

2.3 Optik sinir

2.3.1 Optik sinir anatomisi

Optik sinir basi, oval seklinde olup horizontal diizlemde 1,5 mm, vertikal
diizlemde ise 1,75 mm boyutundadir. Fizyolojik optik disk ¢ukurlugu, optik sinirin
tam ortasinin hafif temporal bdlgesine yerlesmistir. Bu ¢ukurun i¢inden santral retinal

arterin ana dallar1 ve ven geger[53].
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Optik sinir bas1, merkezinde bulunan ve fizyolojik ¢ukurluk olarak adlandirilan
bir olusumu igerir. Fizyolojik ¢ukurlugun biiyiikligii, optik disk boyutuyla iligkilidir.
Optik disk genis oldugunda, ¢ukurluk da genis olur. Ayrica, miyop gozler, emetropik
ve hipermetroplara kiyasla daha genis bir optik diske ve gukurluga sahiptitler. Ote
yandan, optik disk kii¢iik oldugunda ¢ukurluk da kii¢lik olur ve bu nedenle glokomat6z
hasarin morfolojik olarak gozden kagmasi miimkiindiir. Ancak, glokomatdz defektler
GA'da tespit edilebilir. Bu nedenle, glokom tanisinda sadece optik disk morfolojisine
degil, ayn1 zamanda GA degerlendirmesine de dikkat edilmesi 6nemlidir. Cukurlugun
lokal veya yaygin olarak artmasi, glokomatdz hasar1 gosterebilir. Cukurluk ve disk
kenar1 arasindaki dokuya ndroretinal rim denir. Nororetinal rimin turuncu pembe bir
rengi vardir. Normal bireylerin sadece %5'inde ¢ukurluk / disk (c/d) oran1 0,6'dan fazla
olur. iki géz arasinda c/d orani simetriktir. Ancak disk boyu asimetrisi ile iligkili olarak

da c/d arasinda asimetri goriilebilir[54].

Optik sinir bast, 4 kisim olarak tanimlanabilir (Sekil 2.2):

Optik sinir bast

Sekil 2. 2: Optik sinir baginin sematik olarak bolgeleri; A. Yiizeyel retina
sinir lifi tabakasi, B. Prelaminar bolge, C. Lamina kribroza D. Retrolaminar
bolge[178].

Yiizeyel RSLT

Optik sinir basina, retina gangliyon hiicrelerinin 1-1,2 milyon aksonu girer.
Retinanin superior bolgesinden gelen lifler iistte seyrederken, inferior bdlgesinden
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gelen lifler ise altta ilerler. Bu lifler, yatay orta ¢izgiyi asla gegmezler ve birbirlerinden

ayrigirken horizontal rafe tarafindan ayrilirlar[53, 55].

Temporal lifler optik sinirin i¢inde lateral yonde seyrederken, nazal lifler ise
medial yonde ilerler. Makiiler alandaki lifler ise optik diskin temporal bolgesinde yatay
olarak uzanir ve papillomakiiler demet olarak bilinen bir olusumu meydana getirirler.
Optik sinirin temporal kisminda yer alan bu lifler, papillomakiiler demetin etrafinda
bir yay seklinde kivrilarak optik sinire katilirlar. Bu liflere arkuat lifler ad1 verilir(Sekil

2.3)[55].

Sekil 2. 3: Retina sinir lifi tabakasinin dagilimi.

Optik sinir bagindan perifere dogru RSLT kalinlig1 giderek azalir, alt ve iist

bolgelerde daha kalinken, nazal ve temporal bolgelerde daha incedir[55].

Bu tabaka, santral retinal arterin (SRA) dallandig1 noktalardan gelen rekiirren
retinal arteriyollerle beslenir. Ayrica, varsa silyoretinal arter, temporal sinir lifi

tabakasiin beslenmesine de katkida bulunabilir[54].
Prelaminar bolge

Optik sinir basii ¢evreleyen astrositik glial hiicreler, retina gangliyon
hiicrelerinin aksonlarini destekler ve optik siniri sarmalar. Bu glial hiicreler, OSB'nin

hacminin %10"unu olustururlar[53].
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Prelaminar alan1 genellikle kisa arka siliyer arterlerin direkt dallar1 besler.
Ayrica, bazen Zinn Haller halkasi da prelaminar bolgeyi besleyen kaynaklardan biri

olabilir[54].
Lamina Kribroza yapisi, lamina kribroza degisimleri

Lamina kribroza (LK), optik sinirin miyelinsiz retina gangliyon hiicrelerinin
aksonlarinin birlesmeden Once gectigi posterior skleral forameni kaplayan bir elek
benzeri yapidir. Bu bolge, retina gangliyon hiicrelerinin aksonal hasarinin ana merkezi
olarak tanimlanir ve glokomun patogenezinde énemli bir rol oynar[56-58]. Lamina
kribroza (LK), OSB'nin bulundugu alan olup, iki farkli basing kompartmani arasinda
yer almaktadir[54, 59].

Lamina kribrozanin 6niinde GIB etkili iken, arkasinda ise subaraknoid
bosluktaki beyin omurilik sivist (BOS) bulunmaktadir[58]. Bu sekilde LK, OSB'nin

maruz kaldig: farkli basinglar arasinda bir tampon bdlge gorevi gormektedir.

Lamina kribrozanin delikleri saglikli bir gézde gri noktalar olarak fizyolojik
cukurlugun tabaninda goriilebilir. Bu delikler, optik sinirin iist ve alt kisimlarina
kiyasla temporal ve nazal taraflarda daha genis boyutlara sahiptir. Bu anatomik 6zellik,

glokomat6z optik noropati gelisimi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir[54].
Retrolaminar bolge

Retrolaminar bolge, optik sinirin laminar kisminin arkasinda gelen bir alandir
ve burada aksonlarin miyelinizasyon siireci baglar. Bu bdlge, optik siniri ¢evreleyen
leptomeninksler tarafindan korunmustur ve optik sinirin ¢ap1 bu bolgede 3 mm'ye

kadar ulasir[53].

Retrolaminar bdlgenin beslenmesini pial arterlerin dallari, kisa posterior siliyer

arterler, SRA ve rekiirren koroidal arterler saglar[53].

Optik sinir bas1, gdziin arka siliyer arterleri olarak adlandirilan bes farkli arterin
dallar1 tarafindan beslenir. Retinal sinir lifi tabakasi ise beslenmesini SRA araciligiyla
saglar. Santral retinal arter, optik sinire 10-15 mm geriden girerek optik sinirin
merkezinde, santral retinal venle beraber seyreder. Optik sinir baginin vendz drenajt

ise santral retinal ven tarafindan gergeklestirilir[54].
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Retinal sinir lifi tabakasi kaybi oldugunda normalde RSLT i¢inde bulunan,
gizlenmis retinal kan damarlar1 daha belirgin hale gelir ve gozler arasinda karsilagtirma
yapildiginda sinir lifi kayb1 daha kolay fark edilebilir. Yapisal kayip, gorsel alan
tizerinde fonksiyonel kayip olarak ortaya cikar, yani list RSLT defektleri gérme
alaninda altta goriiliirken, alttaki defektler gorme alaninda iistte izlenir. Benzer sekilde,
nazal taraftaki defektler GA'da temporalde, temporal taraftaki defektler ise nazalde
gozlemlenebilir. Optik sinir basina iist ve alt kutuptan giren arkuat sinir lifleri,

glokomat6z hasara kars1 daha hassas olabilir[54].

Normal bireylerin OSB'deki ¢/d orani, yalnizca %5 olguda 0,6 degerini asar.
Genellikle gozler arasindaki c/d orani simetriktir. Normal popiilasyonda, c¢/d orani
arasinda 0,2'den biiyiik bir asimetri yalnizca %1'in altinda gortiliir. Glokomatoz optik
noropatide, ¢ukurluk genisledikce nororetinal rimde incelme ve lokal ¢entiklenme
belirginlesir. Cukurluk i¢inde solukluk fark edilirken, glokom kaynakli hasarlarda
cukurluk ¢evresindeki néroretinal rimde solukluk olusmaz[54]. Ust ve alt sinir lifleri
glokomat6z hasara daha hassastir ve zarar gordiiklerinde ¢ukurluk dikey olarak oval
hal alir[54]. Genisleyen gukurlukla birlikte genellikle santral retinal arterin ve venin

nazal yone dogru kaymasi gozlenir[54].

Okiiler travma sonucunda sinir lifi tabakasinda kanamalar meydana gelebilir.
Optik disk yiizeyinde veya kenarinda goriilen kirmizi ¢izgi seklinde goriilen bu
hemorajiler, kiymik veya sinir lifi tabakasi hemorajisi olarak adlandirilir. Glokom
hastalarinin yaklagik ticte birinde, sinir lifi tabakasinda veya peripapiller alanda kiymik

benzeri hemorajiler gozlemlenebilir[54].

Normal-tansiyonlu glokomlu hastalarda, disk hemorajisinin goriilme riski
artmaktadir[54]. Kiymik benzeri hemoraji, hedeflenen g6z i¢i basinca
ulagilamadiginin bir gdstergesi olabilir ve kotii bir prognoz belirtisi olarak kabul

edilir[54, 60].

2.3.3 Glokoma bagh optik sinir bas1 degisikligi

Optik diskin g¢evresindeki sinir, "sklera halkas1" adi verilen yap1 tarafindan
olusturulur ve disk i¢inde yer alan soluk bdolge, sinir lifi demetlerini icermez. Glokom

nedeniyle olusan optik sinir hasari, "lamina kribroza"da ortaya ¢ikar[57, 58, 61, 62].
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Bu bdlge, gangliyon hiicre aksonlarmin sinir lifi demetlerinin gectigi deliklerden

olusur.

Lamina kribroza, GIB ve subaraknoid bosluktaki BOS basinc1 gibi iki farkli
kuvvetin etkisi altindadir. G6z igi basinci, optik sinirin geriye dogru bir kuvvetle
stkigmasina neden olurken, subaraknoid bosluktaki BOS basinci ise lamina kribrozay1
vitreusa dogru iten kuvvettir. Bu iki basing, lamina kribrozada denge noktas1 olusturur
ve optik sinirin normal isleyisini saglamak ic¢in Onemlidir. Ancak, bu denge
bozuldugunda 6zellikle GiB'in artmasi durumunda, lamina kribroza iizerindeki baski

artar ve optik sinir hasar1 meydana gelebilir[63].

Gozigi basing saglikli bireylerde BOS basincindan yiiksek oldugu igin,
OSB'deki merkezi bolgede bir cukurlasma olusur. Bu cukurluk, sadece bag
dokusundan olusur ve "fizyolojik ¢ukurluk" olarak adlandirilir. Optik diskin sklera
halkasi ile ¢ukurluk arasindaki pembemsi boliim ise sinir lifi demetlerini igerir ve

"nororetinal kenar" olarak adlandirilir.

Glokomlu hastalarda, GIB'in yiikselmesi nedeniyle ¢ukurlugun alanmi ve
derinligi artar. Bu durum "glokom cukurlugu veya ekskavasyonu" olarak tanimlanir.
Glokomatdz disk hasarini degerlendirirken, cukurlugun biiyiikliigii, sekli ve optik disk
tizerindeki alani (c/d) gibi faktorler temel alinir[64, 65].

2.3.3.1 Optik sinir basimin oftalmoskopik ozellikleri

Bugiin, oftalmoskop ile yapilan muayene, OSB'nin degerlendirilmesinde altin
standart haline gelmistir. Bu, OSB'deki ¢ukurlugun derinliginin ii¢ boyutlu olarak
incelenmesine olanak saglayarak ideal bir muayene yapilmasini saglamaktadir.
Muayene sirasinda en az 16x ya da 25x biiyiitme ve yeterli aydinlatma saglanmasi
gerekmektedir. Pupillanin genisletilmesi, daha net goriintii ve hassas degerlendirme

icin gereklidir[63].

Biyomikroskopik  oftalmoskopi, direkt  veya  indirekt  olarak
gergeklestirilebilir[66, 67]. Direkt yontem nadiren kullanilir ve Goldmann ii¢ aynali
kontakt lensinin santral bolgesi korneaya temas eder[66]. Lensin yaklasik -60
diyoptrilik bir kirilma giicii vardir ve diiz bir goriintii saglar. Indirekt yontemde ise ters

goriintli kullanilir ve yiiksek pozitif diyoptrikli lensler kullanilir[68, 69].

19



Optik disk basindaki ¢ukurlagma derecesi diskteki dnemli bir degerlendirme
kriteridir. Ancak yapilan caligmalar, saglikli bireylerde optik disk boyutunun
cukurlagsma miktariyla korele oldugunu gostermektedir[67, 70].

Glokom tanisin1 koymak i¢in yalnizca c/d orani yeterli degildir. Optik diskin

boyutu da degerlendirilmelidir.

2.3.3.2 Optik sinir basinin renk, ¢cukurluk ve rim 6zelliklerinin degerlendirilmesi
Diskteki ¢cukurluk ve disk capi iliskisi

Normal saglikli kisilerde optik disk ¢api, ortalama olarak 1,2-2,5 mm arasinda
degismektedir ve disk hafif¢e vertikal oval sekildedir. Optik disk ¢apinin yatay boyutu
ortalama olarak 1,7 mm, dikey boyutu ise 1,8-1,9 mm'dir. Klinik muayenede disk
boyutlar1 degerlendirilirken genellikle dikey cap kullanilir, <1,5 mm olursa kii¢iik
disk, >2 mm olursa biiylik disk olarak degerlendirilir. Bu nedenle optik disk

boyutlarinin da dlgiilmesi glokom tanisi i¢in dnemlidir.

Optik disk biiyiikliigii, cinsiyet, boy, irk ve kirma kusuru gibi faktorlerden
etkilenebilir.[71-74]. Ozelikle siyah irkta, beyazlara gore daha biiyiik optik disk
boyutlar1 goriiliir. Ayrica, erkeklerde disk boyutlar1 genellikle biraz daha biiyiiktiir ve
boy uzadikca diskin bliytiikliigli de artar[72-75]. Hipermetropik gozlerde disk boyutu
normalden daha kiiciikken, miyopik gozlerde ise normalden daha biiylik olur.
Ozellikle +5 diyoptriden yiiksek hipermetropi ve -8 diyoptriden yiiksek miyopi
durumlarinda bu etki daha belirgin goriilmektedir[71-74].

Glokomun tanisinda 6nemli bir deger olan ¢ukurluk/disk oranindaki artis,
muayene sirasinda vertikal c/d orani kullanilarak belirlenir. Ciinkii glokomda
genellikle alt ve {ist kadranlarda olan sinir lifleri daha fazla etkilenir ve bu nedenle,

fizyolojik cukurluk vertikal yonde genisler[64, 65].

Saglikli bireylerde ortalama vertikal c/d orani 0,4 olarak Olciiliir. Ancak, bu
oran oldukca degiskendir ve genellikle 0,1 ila 0,7 arasinda degisir. Eger bir kiside
vertikal c¢/d oran1 0,7min lizerinde ise, glokom tanis1 diislinlilmelidir ve aksini

kanitlayana kadar bu sekilde degerlendirilmelidir[67, 70].
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Yapilan aragtirmalarda, kiigiik optik disk boyutlarina sahip gozlerde c/d orani
genellikle daha disiiktiir ve %95'inde 0,55'in altindadir (ortalama 0,35). Ortalama
boyuttaki diskler icin ortalama c/d oram1 0,45 iken biiyilik diskler i¢in 0,55 olarak
bulunmustur[70]. Biiyiik disk boyutlarina sahip gozlerde glokom olmamasina ragmen

yiiksek ¢/d oranlar1 (6rnegin 0,7 gibi) gdzlemlenebilir[70].
Nororetinal rim degerlendirilmesi

Normal optik disk, genellikle oval bir elips formuna sahip olmakla birlikte,
dikey dogrultuda daha uzun bir aksa sahiptir. Fizyolojik ¢cukurluk ise genelde tam bir
daire formunda olur. Bazen ise yatay dogrultuda uzun bir elips formunda goriilebilir.
Bu farklilik, ndroretinal kenar dokusunun her disk kadraninda ayni genislige sahip
olmamasindan kaynaklanmaktadir. Arastirmalar, genellikle en genis nororetinal rim
dokusunun inferior kadranda oldugunu, bunu sirasiyla superior, nazal ve temporal
kadraninin takip ettigini gdstermektedir[67,70-77]. Bu fenomeni Elliot Werner "ISNT
kural1" olarak tanimlamistir[78]. ISNT kurali, glokom tanisinda kullanilan bir klinik
gozlem olup, saglikli bir optik diskte genellikle Inferior-Superior-Nazal-Temporal
siralamasina uygun olarak nororetinal rim dokusunun genislemesi gézlemlenir (Sekil

2.4).

Sekil 2. 4: Normal Optik sinir bas1 goriintiisiinde ISNT kuralina uygun
nororetinal rim genisligi[178].

Glokom hastalarinda, sinir liflerinin zarar goérmesiyle birlikte ¢ukurlugun

boyutlar1 genisler ve derinligi artar. Lamina kribrozanin superior veya inferior
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kadranlarindaki destek dokusu daha zayiftir. Bu nedenle, sinir lifleri 6ncelikli olarak
bu bolgelerde hasar goriir ve nororetinal rim dokusu incelir. Bu durumda "ISNT
kurali" bozulur. Hasar genellikle yiiksek basing etkisiyle baglar ve oncelikle inferior
ve superior bolgelerde ortaya ¢ikar, ardindan nazal ve temporal bolgelere yayilir. Bu
nedenle, glokom hastalarinda ISNT kurali genellikle degisir ve tipik siralama
gozlenmez. Ilk olarak, superior ve inferior temporal bdlgelerdeki néroretinal rim
dokusu incelir; ardindan temporal, inferior nazal ve superior nazal bolgelerdeki rim
dokusu etkilenir. Nazal bolge genellikle en son asamada etkilenir[64, 65]. Hasar
olugma siras1 ayni zamanda gorme alaninda meydana gelen degisikliklerle uyumlu

olabilir.

Ancak, giiniimiizde gelismis goriintiilleme cihazlarinin kullanimiyla yapilan
Ol¢iimler, optik disk muayenesinde kullanilan ISNT kuralimin gecerliligini kismen
kaybettigini gostermektedir. Bu kuralin normal bireylerin yaklasik yarisinda gegerli
olmadig1 saptanmistir. Bu nedenle, IST veya IS gibi alternatif kurallarin kullaniminin
saglikli bireyleri tespit etmek icin daha degerli olabilecegi belirtilmektedir. Bu
alternatif kurallar yaklasik olarak %75 oraninda gegerlilik saglamaktadir[79].

Nororetinal rim dokusunun kalinlig1 kadar, rengi de glokomun tanisinda
onemli bir faktordiir. Normal bir insanin retinasi, kirmizidan daha ¢ok hafif pembe ya
da turuncu renkte olup, sedef tonlu ¢ukurlukla belirginlesir. Bu pembe renk, kapiller
kan damarlarinin da varligindan kaynaklanir. Ancak, glokomda ndroretinal rim dokusu

incelmesine ragmen, rengi degismez[65, 80].

Glokomda genellikle renk soluklasmasi gozlenmez, daha ¢ok iskemik,
demiyelinizan, toksik veya kompresif/infiltratif optik sinir hastaliklarinda ortaya ¢ikar.
Yalnizca nororetinal rim dokusunun renginin soluklagsmasi, ¢/d oraninin artmadigi

durumlarda, glokom tanisiyla iligkili siipheleri azaltmalidir[81].

Laminar nokta bulgusu

Glokom ilerledikce ¢ukurluk daha da genisleyip derinlesir ve bu durumda LK
tizerindeki delikler daha acik bir sekilde gézlemlenebilir hale gelir. Normal bireylerde

disk merkezindeki delikler bazen goriilebilirken, list ve alt kutuplara yakin
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bolgelerdeki deliklerin belirginlesmesi glokom kaynakli sinir lifi ve destek dokusu

kaybinin bir isareti olarak kabul edilir ve glokom tanisi i¢in 6nemli bir gostergedir[82].
2.3.3.3 Optik sinir basinda glokoma bagh vaskiiler bulgular
Optik diskte kanama

Optik diskin kenarlarinda tespit edilen kiymik seklinde olan ince kanama
alanlari, glokom tanis1 i¢in dnemli bir bulgudur. Saglikli gozlerde bu tiir kanamalarin

goriilme siklig1 %0,2'den az iken, glokomlu hastalarda bu oran %4 civarindadir[83].

Bu tiir kanamalar genellikle tam olarak disk kenarinda yerlesirler, ancak bazen
disk ¢evresindeki retinaya da yayilabilirler. Bu kanamalarin ortaya ¢ikmasinin nedeni,
sinir liflerinin beslenmesinde gorevli olan ince kapillerin tikanmasidir. Tamamen optik
diskin iizerinde yer alan kanamalar genellikle kiymik ya da ig sekilli degillerdir, bunun
yerine daha yuvarlak bir sekle sahiptirler[64, 65]. G6z muayenesi sirasinda siklikla
gozden kacabilen optik disk kanamalarini tespit etmek icin yeterli bir 151k kaynagi ve

uygun biiyiitme gereklidir.

Glokomun erken ve orta evrelerinde optik disk kanamalar1 daha sik goriiliir ve
optik diskin superior temporal veya inferior temporal boliimlerinde tesbit edilir.
Nororetinal rim dokusunun incelmesi ve sinir dokusu ile damarlarin azalmasi
nedeniyle, ilerlemis glokomda optik disk kanamalar1 daha az siklikta goriiliir. En sik
goriildiikleri durum, normal basingli glokomdur. Ancak GIB'de dalgalanmalarin fazla

oldugu durumlarda da siklikla tespit edilebilirler[64, 65].

Okiiler hipertansiyon tanist konulmus gozlerde disk kanamasinin meydana
gelmesi, glokom gelisimine isaret eden 6nemli bir bulgu olarak kabul edilir[84]. Ancak
glokom tanis1 konulmus ve tedavi altinda olan gozlerde kanama saptanmasi, tedavinin

yeterli olmadigini ve hastaligin ilerlemis olabilecegini gosterir[84, 85].

Yapilan "Normal-tension glaucoma" ve "Early manifest glaucoma"
caligmalarinda disk kanamasi ile glokom progresyonu arasinda belirgin bir baglanti

bulunmustur[86, 87].
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Damarlarin nazale itilmesi

Genellikle ileri evrede gozlenir (Sekil 2.5). Normalde santral retinal arter ve
ven dallar1 fizyolojik c¢ukurlugun hafifce nazalinde yerlesmislerdir; dolayisiyla
glokom c¢ukurlugu genisledik¢e ve nazal kadrandaki nororetinal rim inceldik¢e bu

damarlar da iyice nazale itilir[64, 65, 88].

Sekil 2. 5: Ilerlemis aksonal kayiba bagli olarak optik sinir baginda yaygin
cukurlasma[178].

Damarlarin acgikta kalmasi (baring of circumlinear vessels)

Retinanin biiyiik damarlarindan ¢ikan daha kiiclik damarlar, optik diskin {ist ve
alt boliimiinde bir siire disk dokusu iizerinde seyredip retinaya ge¢mektedirler.
Cukurlasma artip, rim dokusu inceldik¢e damarlar ile altlarindaki disk ylizey arasinda
bir ara bosluk ortaya ¢ikar ve muayene sirasinda damarlar disk yiizeyinden ayrilip
adeta havada asili kalmis olarak izlenebilirler[64, 65, 89]. Saptanmasi biraz gii¢

olabilen bu bulgu, glokom i¢in 6nemli bir tan1 degeri tagimaktadir.

Retina arteriollerinde fokal daralma

Fokal kayip ve incelme sonucunda néroretinal rim dokusunda meydana gelen

degisiklikler, onu besleyen arteriyollerde daralmaya neden olabilir. Bu durum
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genellikle glokomun ileri evrelerinde ortaya g¢ikar ve spesifik bir bulgu degildir.

Benzer sekilde, diger optik noropatilerde de gdzlemlenebilir[56, 57, 82].
Bayonet (siingiilenme) bulgusu

Nororetinal rim dokusundaki ciddi kayip ve optik disk ¢ukurlagmasinin
derinlesmesiyle damarlar sivri bir aciyla ¢ikarak (siingili ucu seklinde) disk ylizeyinden
ayrilir ve ardindan tekrar goriinebilirler. Bu bulgu, ileri evre glokomda spesifik olarak

goriilse de, diger optik ndéropatilerde de gozlenebilir[64, 65].
2.3.3.4 Parapapiller atrofi

Retinanin optik diske yakin bolgesinde, pigment epitelinin ve koryokapillaris
dokularinin dejenerasyonu veya incelmesi sonucu meydana gelen bir durum olan
parapapiller atrofi, genellikle vaskiiler yetersizlik ve iskemi ile iligkilendirilir[64, 65,

90].

2.4 Glokomatoz Hasarin Patogenezi

G0z i¢i basinci, optik sinir hasari ile iliskili olsa da, tek basina glokom gibi
cesitli faktorlerin etkili oldugu genis bir hastalik spektrumunda belirleyici bir faktor
degildir. Ciinkii baz1 glokom hastalarinda GIB hig yiikselmezken, bazilarinda ise
yeterince diisiiriilmesine ragmen hastalik ilerlemeye devam eder[91, 92]. Sistemik
hipotansiyon ve uyku apnesi, glokom i¢in bilinen risk faktorleridir[93, 94]. Hastaligin
baslangic1 ve ilerlemesinde vaskiiler faktorlerin etkili oldugu diisliniilmektedir. Son
aragtirmalar, glokomda etkili olan faktorler arasinda GIB'in yani sira BOS

basincindaki degisikliklerinin de rol oynadigini gostermektedir[95].

Glokomlu gozlerde ve deneysel hayvan modellerinde, RGH'lerin 6liimii
apoptozis yoluyla gergeklesir[96, 97]. Apoptozis, inflamasyon olmadan
programlanmis bir hiicre 6liimii siireci olarak tanimlanir ve DNA fragmantasyonu,
kromozom kiimelenmesi, hiicre biiziismesi ve membran kabarciklanmasi gibi
ozellikler gosterir[98]. Niikleer hasar sonucu hiicre, birden fazla membranla cevrili

vezikiillere pargalanarak etrafdaki hiicreler tarafindan yutulur.
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Glokomda, retinal ganglion hiicrelerin 6liimiinde apoptozis erken ve primer bir
mekanizma olarak kabul edilirken, hayvanlar lizerinde yapilan deneylerde optik sinir
transeksiyonlarinda nekrozun da ge¢ asamada katki sagladigi gosterilmistir. Bu
bulgular, glokom patolojisinde apoptozis ve nekrozun birlikte etkili oldugunu

gostermektedir[99].

2.4.1 Artms goz ici basinci

Gegmiste, glokomda artmis GiB'nin retinal ganglion hiicre (RGH)
apoptozisinde en dnemli rolii oynadig1 diisiiniiliiyordu. Ayrica GIB'nin azaltilmasinin
genellikle glokomdaki ilerlemeyi yavaslattigi bilinmektedir [100]. Ancak, glokom
tanis1 konan her hastada GIB yiiksek degildir, yani optik sinir hasarmin gelisiminde

artmis GIB 6nemli bir faktordiir, ancak tek basina yeterli degildir.

Diger teori de artmis GIB'in optik disk cevresindeki RGH aksonlarinda
mekanik bir hasar olusturmasidir. Bu mekanik hasar, RGH cismine dogru retrograd
ilerleyerek optik sinir hasarina yol acabilir. Mekanik hasarin RGH cismine ulasmasi,
matriks  metalloproteinazlarinin = (MMP) asirn  salinnmina neden olabilir.
Metalloproteinazlarin asir1 salinimi, ekstraselliiler matriks degisiklikleri ve apoptozis

gibi patolojik siiregleri tetikleyebilir[100].

Baska bir alternatif teori ise yiiksek GIB'e maruziyetin artmis MMP salimimimni
uyararak dolayli olarak glutamat ndrotransmitterini etkileyebilmesidir. Bu teoriye
gore, retina hiicrelerinde glutamat reseptorlerinin regiilasyonu artar ve bu da artmis
MMP-9 ekspresyonu ile iliskilendirilir[101]. Ayrica, retinal astrositlerin artmis GIB'e
maruz kalarak aktive oldugu gosterilmistir[102]. Astrositler MMP'leri sentezleyerek

matriksin yeniden yapilanmasina katkida bulunuyor olabilir[103].

2.4.2 Vaskiiler yetmezlik

Vaskiiler yetmezlik ve glokom arasindaki iliskiyi destekleyen kanitlar
bulunmaktadir. Migren ve periferik vaskiiler hastaliklar gibi durumlar da glokomla
iliskilendirilmistir[104, 105]. Artmis sensitiviteye sahip olan Endotelin-1,
vazokonstriksiyon siireglerinde rol oynar. Serebral ve periferik vaskiiler hastaliklarda

artmis endotelin-1 seviyeleri gbzlemlenir. Ayrica, glokomlu hastalarda da akoz ve
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plazmada yiiksek endotelin-1 seviyeleri tespit edilmistir. Bu bulgular, vaskiiler
faktorlerin glokomun patogenezinde etkili olabilecegini gostermektedir[106, 107].
Glokom ve vaskiiler yetmezlik arasindaki iliski, manyetik rezonans goriintiileme
yontemiyle de gosterilmistir. Bu ¢alismalarda, glokomlu bireylerde panserebral iskemi
ve serebral enfarkt gibi vaskiiler olaylarin artmis bir insidansi tespit edilmistir. Bu
bulgular, glokomun vaskiiler faktorlerle yakindan iliskili oldugunu ve vaskiiler
yetmezligin  glokom  patogenezinde oOnemli bir rol oynayabilecegini
desteklemektedir[ 108, 109]. Yas ilerledikge, hem serebral hem de okiiler
perflizyonunun progresif olarak azaldigi bilinmektedir. Yaslanma siireciyle birlikte,
kan damarlarinin elastikiyeti azalir, kan akis1 yavaslar ve perflizyon basinci diiser. Bu
durum, optik sinir ve retinada yetersiz kan akisina ve oksijenasyonuna neden olabilir.
Dolayisiyla, yaslanma ve azalan perfiizyon, glokom gelisimi ve progresyonu i¢in

onemli bir faktordiir[110, 111].

Retina ve optik diskin saglikli bir sekilde islev gorebilmesi igin, siirekli ve sabit
bir kan akimina ihtiya¢ vardir. Bu dengeyi saglamak icin, arterler, arteriyoller ve
kapillerlerde etkin bir otoregiilasyon mekanizmasi ¢aligir. Bu mekanizma, sistemik
kan basinci ve goz i¢i basincina bagl olan giinliik dalgalanmalarla basa ¢ikarak sabit
bir dolasim saglamay1 hedefler[112]. Ancak, bu otoregiilasyon mekanizmalar1 yash

bireylerde genclere kiyasla daha az etkilidir.

2.4.3 Oksidatif stres ve glokom

Okiiler doku, giiclii bir antioksidan savunma mekanizmasi olan azaltilmig
glutatyon ve siiperoksit dismutaz-katalaz sistemi tarafindan korunur. Bunun yani sira,
askorbik asidin de gézde dnemli bir rolii vardir. Askorbik asit, kornea, vitreus, lakrimal
bez, santral korneal epitel ve AH gibi goziin ¢esitli bolgelerinde yiiksek
konsantrasyonlarda bulunur[113-117]. Katarakt, glokom, yasa bagli makiila
dejenerasyonu gibi ¢esitli okiiler hastalikta, serbest radikallerin asir1 iiretimi ve
oksidatif stresin etkili oldugu bilinmektedir. Oksidatif stresin kontrol altina alinmasi
ve antioksidan savunma mekanizmalarmmin desteklenmesi, g6z sagliginin

korunmasinda 6nemli bir rol oynar[118-120].
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2.5 Glokom smiflandirilmasi

Glokom smiflandirmasi igin farkli sistemler bulunmaktadir, bunlar anatomik,
epidemiyolojik, gonyoskopik, genetik, biyokimyasal ve molekiiler siiflandirma
sistemleridir[ 121]. Bu siniflandirma sistemleri, farkli 6zelliklere dayanir ve glokomun
cesitli yonlerini degerlendirmek i¢in kullanilir. Ancak, bu sistemlerin higbiri
glokomun patofizyolojisiyle dogrudan iliskili degildir. Her birinin kendi avantajlar1 ve
dezavantajlar1 vardir ve belirli bir durumda kullanimlar1 farklilik gosterebilir.
Glokomun patofizyolojisi hakkindaki bilgilerin artmasiyla birlikte, smiflandirma
sistemlerinde gilincellemeler yapilarak daha hassas ve anlamli siniflandirmalar

yapilmasi miimkiin olabilir[122].

Glokom siniflandirilmas1 2021 yilinda yayinlanan Avrupa Glokom Cemiyeti

Terminoloji ve Glokom Rehberi, 5. baskisinda asagidaki sekilde verilmistir[123].
Primer Cocukluk Cagi Glakomlari/ Juvenil Glakomlar
1. Primer konjenital glokom: dogumdan ilk yaslara kadar

2. Geg baslangicli cocukluk ¢agi acik a¢ili glokomu: iki yas ile ergenlik donemi

arasl
3. Sekonder ¢ocukluk ¢ag1 glokomu
1. Edinsel olmayan g6z anomalileri ile iligkili glokom
ii. Edinsel olmayan sistemik hastalik veya sendromlarla iligkili glokom
iii. Edinsel nedenlerle iligkili glokom
iv. Cocukluk ¢agi katarakt cerrahisine sekonder gelisen glokom
Acik Acili Glokomlar
1.Primer agik a¢ili glokom
1. Primer ge¢ baslangicli jiivenil glokom
ii. Primer acik acili glokom stiphesi
1ii. Okdiler hipertansiyon
2. Sekonder agik acil1 glokom
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1. Okiiler hastaliga bagli sekonder agik a¢ili glokomlar
a) Psddoeksfolyatif veya eksfolyatif glokom
b) Pigmenter glokom
c¢) Lens kaynakl1 agik acil1 glokom
d) Intraokiiler hemoraji ile iliskili glokom
e) Uveitik glokom
f) Neovaskiiler glokom
g) Intraokiiler tiimorlere bagl glokom
ii. Okiiler travmaya bagli sekonder agik agili glokom
iii. Iyatrojenik sekonder acik agili glokomlar
a) Kortikosteroid tedavisine bagl glokom
b) Okiiler cerrahi ve lazere bagli sekonder agik agili glokom
¢) Vitreoretinal cerrahi ile iliskili glokom
iv. Ekstraokiiler hastaliklarin neden oldugu sekonder agik agili glokom
a) Artmis episkleral vendz basincin neden oldugu glokom
Kapal1 agili glokomlar
1. Primer ag1 kapanmasi
1. Primer a¢1 kapanmasi siiphesi
ii. Primer ac1 kapanmasi ve primer a¢1 kapanmasi glokomu

iii. Pupil blogu veya karisik mekanizmalar nedeniyle akut a¢1 kapanmasi

atagi
v. Akut ac¢1 kapanmasi atagi sonrasit durum
2. Sekonder a¢1 kapanmast

1. Pupil blogu ile sekonder a¢1 kapanmasi
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ii. Pupiller blok olmadan anterior "¢ekme" mekanizmali sinesial sekonder ag1

kapanmasi
a) Neovaskiiler glokom
b) iridokorneal endotelial sendrom

c¢) On segment cerrahisi veya penetran travma sonrasi epitelyal ve fibroz
ice bliylime
iii. Pupiller blok olmadan posterior "itme" mekanizmali sekonder ag1

kapanmasi
a) Akoz yanlis yonlendirme veya malign glokom
b) Iris ve siliyer cisim kistleri, intraokiiler tiimorler

c¢) Vitrdz bosluga implante edilmis silikon yagi veya diger tamponlayici

stvilar veya gazlar
d) Uveal efiizyon
) Prematiire retinopatisi
f) Sekonder ag1 kapanmasi glokomu ile iligkili olabilen konjenital anomaliler

Primer acik agili glokom, GIB'in yiiksek oldugu (>21mmHg), glokomatdz
optik disk, RGH ve RSLT'in hasar gérmesi ile karakterize edilen, iridokorneal ac¢inin
acik oldugu bir optik ndropatidir. Bu hastalik ilerleyici bir sekilde ndrodejenerasyona
yol agar ve ciddi gorme alan1 kayb1 ve gérme keskinligi azalmasi gibi sonuglara neden
olabilir. Yiiksek GIB hastaligin ilerlemesinde en énemli risk faktoriidiir. Primer agik
acili glokom agik acili glokomun en sik goriilen tipidir ve dnlenebilir korliik nedenleri
arasinda onde gelir. Hastaligin erken donemlerinde genellikle semptom goriilmez, bu
nedenle tan1 genellikle geri doniislimsiiz gérme kaybi olusduktan sonra konulur.
Taramalar sayesinde, glokom hastalig1 erken asamada teshis edilebilir ve uygun tedavi
ile gorme kayb1 dnlenmeye ¢alisilir. Okiiler hipertansiyon durumu ise glokoma bagh
hasarin olmadig1 ancak yiiksek GIB degerleriyle seyreden bir klinik tablodur ve
PAAG'in erken evrelerini olusturabilir[ 124].
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2.6 Glokomda Tani1 Yontemleri

2.6.1 Goz ici basinc dlciimii

Gozigi basinci yikselmesi glokomun gelisimi ve ilerlemesinde en Gnemli
nedenlerinden biridir. G6zigi basincin kontrol altina alinmasi, glokom tedavisinde
etkili oldugu kanitlanmis tek yaklagimdir. Bu sebeple, glokomun tani ve tedavisinde

GIB'in dogru &l¢iilmesi son derece dnemlidir[1].

Gozigi basinci, siirekli degisen bir parametredir ve saghikli ve glokomlu
gozlerde 24 saat boyunca dalgalanmalar gosterir. Bu dalgalanmalar, biyolojik
ritimlerin etkisiyle meydana gelir. Gozigi basincin en yiiksek seviyesi akrofaz olarak
adlandirilirken, en diisiik seviyesi batifaz olarak bilinir. Saglikli gozlerde, giindiiz
(ditirnal) ve gece (noktiirnal) saatlerde 4-5 mmHg'ye varan fluktuasyonlar
gozlenebilir. Bu dalgalanmalar, dogru GIB 6l¢iimiiniin dnemini vurgular ve glokom
hastalarinin tan1 ve takibinde dikkate alinmasi gereken bir faktordiir. Glokom
hastalarinda GIB fluktuasyonlarmin daha yiiksek oldugu ve bu fluktuasyonun
glokomun progresyonunda risk faktorii oldugu bir¢ok ¢alisma tarafindan
desteklenmektedir[125, 126]. Ancak, GIB'deki giinliikk dalgalanmalarin tam nedeni
heniiz tam olarak anlagilmamistir. Bu dalgalanmalarin nedeni olarak bazi faktorler 6ne
siiriilmiistiir. Ornegin, pozisyon degisiklikleri (supin pozisyonda gozi¢i basing artist),
kortizol seviyesindeki giinliik degisimler, gbzici sivi liretimindeki degisimler ve
cevresel 1sik/karanlik donglisii gibi faktorler fluktuasyonlardan  sorumlu

tutulmustur[127, 128].

Tonometri, glokom ve rutin oftalmolojik muayenenin ayrilmaz bir parcasidir
ve GIB'in dogru ve tekrarlanabilir bir sekilde 6lgiilmesi klinik uygulamada biiyiik
onem tasir. Goldmann ve Schmidt tarafindan 1950'lerde tanimlanan Goldmann
Applanasyon Tonometresi (GAT), giiniimiizde altin standart olarak kabul edilen
tonometri cihazidir. Goldmann Applanasyon Tonometresi, gbz yiizeyine uygulanan
birkag gram agirhigidaki prizmanin deformasyonunu dlgerek GiB'i tahmin etmekte
kullanilir. Bu yontem, hassas ve giivenilir sonuglar vermesi nedeniyle yaygin bir
sekilde kullanilmaktadir[129]. Dogru bir sekilde GIB 6lgiimii yapmak her ne kadar

onemli olsa da, gercekten ideal bir yontem heniliz bulunamamistir ve bu alanda
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aragtirmalar devam etmektedir. Hem GAT hem de diger tonometre cihazlari, goz
disindan GIB'i tahmin etmek amaciyla kullanilan yéntemlerdir. Ancak bu yéntemlerin
hatali sonuglar verebilme riski vardir. Ol¢iim sirasinda goz yiizeyinin durumu,
korneanin kalinlig1 ve yapisi gibi faktorler 6l¢lim sonuglarini etkileyebilir. Bu nedenle,
klinik pratigimizde dogru sonuglar elde etmek i¢in farkli tonometri yontemleri ve
teknolojileri kullanma g¢abalar1 devam etmektedir. Amacimiz, daha hassas, giivenilir
ve tekrarlanabilir GIB 6l¢iim yontemleri gelistirmek ve glokom hastalarinin

tedavisinde daha dogru bilgilere sahip olmaktir.

Goldmann aplanasyon tonometrisi GIB &l¢iimiinde altin standart olarak kabul
edilir ve kliniklerde en yaygin kullanilan tonometredir. Bu yOntemin avantajlar
arasinda kolay uygulanabilir olmasi, dogru ol¢iimler saglamasi, tekrar edilebilir ve
diisik maliyetli olmasi bulunmaktadir. Ancak, bu yontemin biyomikroskop
kullanimin1 gerektirmesi, 6l¢iim yaparken korneaya temas edilmesi nedeniyle topikal
anestezi gerekliligi ve enfeksiydz ajanlarin bulagma riski gibi bazi dezavantajlar1 da
vardir. Bu nedenle, tonometri yontemleri konusunda siirekli olarak gelismeler ve
tyilestirmeler yapilmasi onemlidir, boylece daha giivenli, pratik ve etkili 6l¢iim
teknikleri kullanilabilir hale gelebilir. Goldmann aplanasyon tonometrisi Imbert-Fick
kanunu temelinde calisir. Bu yontemde, korneal 6n ylizeyin belirli bir alanim
diizlestirmek igin disaridan uygulanan kuvvet hesaplanarak GIiB dogrudan &lgiiliir.
Goldmann aplanasyon tonometrisinde, korneanin belirli bir alanina aplanasyon
uygulanir. Bu, 7.35 mm?1lik bir alana denk gelir ve yaklasik olarak 3.06 mm capa
sahiptir. Bu alan biiyiikl{igiiniin 61¢tim dogrulugu i¢in en uygun oldugu hesaplanmistir.
Bu sekilde, tonometre cihazi korneal yiizeyin belirli bir bolgesini diizlestirerek GIB'i

tahmin eder[130].

Goldmann Applanasyon Tonometresi yontemi ile her hastada dogru dl¢timler
elde etmek her zaman miimkiin olmayabilir. Goldmann Applanasyon Tonometresi
Olctimleri, kornea kalinlig1, korneal kurvatiir, korneal 6dem, kornea biyomekanigi gibi
bircok parametreden etkilenebilir. Bu faktorler, 6l¢iimlerde hatali sonucglara neden
olabilir. Ancak MKK, bu faktorler arasinda en ¢ok etkisi olan ve iizerinde en ¢ok
arastirma yapilan konudur. Goldmann ve Schmidt de MKK'nin GAT 6lgiimlerini

etkileyebilecegini vurgulamislardir[129].
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Kalin kornealarda, GIB'in yiiksek &lgiilmesine ve ince kornealarda ise GIB'in
diisiik dl¢tilmesine neden olan direng farkliliklar1 bulunmaktadir. Miyopik gozlerde,
ozellikle post-LASIK durumunda GIB diisiik &lgiilebilir. Ayrica, dlgiim esnasinda
floresein boyanin miktar1 da dl¢iimleri etkileyebilir. Az floresein kullanildiginda GiB
diisiik, fazla floresein kullanildiginda ise GIB yiiksek olgiilebilir. Ardisik dlgiimlerde
ise tekrar edilen dlgiimde GIB daha diisiik 6lgiilebilir. Korneal epitelyal ve stromal
ddem oldugunda da GIB diisiik olgiilebilir. Skarli kornealarda veya diizensiz
astigmatizma durumunda ise floresein halkalarda distorsiyon olusabilir ve dogru

6l¢iim yapilamayabilir[ 131-133].

2.6.2 On kamara acis1 inceleme yontemleri, Gonyoskopi

Gonyoskopik muayene yontemi ag1 degerlendirmesinde altin standart olarak
kabul edilir. Bircok yazar tarafindan farkli gonyoskopik evreleme sistemleri
Onerilmistir, ancak giiniimiizde en yaygin olarak kullanilanlar Scheie, Spaeth ve
Shaffer sistemleridir. On kamara agisinin degerlendirilmesi, farkli glokom tiplerinin
belirlenmesinde o6nemli bir rol oynar. Gonyoskopik bir evreleme sisteminin

kullanilmasi, klinik degerlendirme agisindan biiyiik bir dneme sahiptir[ 134].

Shaffer evreleme sistemi, 6n kamara acisinin degerlendirilmesinde kullanilan
bir yontemdir. Bu sistemde, iris ile trabekiilumun i¢ yiizeyinden gecen iki hayali
¢izginin acgikligina gore yapilar siiflandirilir. Shaffer evrelemesi, Evre 0’dan (kapali
ac1) Evre 4’e (tam agik ag1) kadar uzanan bir skalayi icerir. Bu skalada, 6n kamara

acisinin durumu ve genisligi gorsel olarak belirlenerek evrelere ayrilir.
Shaffer Evre 0: Kapal1 a¢1
Shaffer Evre 1: 0°-10°
Shaffer Evre 2: 10°-20°
Shaffer Evre 3: 20°-35°
Shaffer Evre 4: 35°-45°

Son dénemdeki teknolojik ilerlemeler, 6n kamara agistyla ilgili ek bilgiler elde
etmek icin kullanilan ydntemleri degistirmistir. On segment OKT, ultrason
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biyomikroskopi ve Scheimpflug topografi gibi gelismis goriintiileme araglari, 6n
kamara anatomisi, a¢1 yapist ve irido-korneal iliski hakkinda benzersiz bilgiler
sunmaktadir. Bu yeni teknolojiler, ince detaylar1 gorintiileyerek klinik
degerlendirmeyi zenginlestirmekte ve glokomun tani ve tedavisinde daha dogru
yonlendirmeler saglamaktadir. Ozellikle OKT'nin kesitsel goriintiileri ve ag1

Ol¢iimleri, objektif ve nicel veriler sunarak kapsamli bir analiz saglamaktadir[135].

2.6.3 Oftalmoskopik miiayene

Giiniimiizde biyomikroskopik oftalmoskopi, OSB'nin degerlendirilmesi i¢in en
yaygin ve giivenilir yontemdir. Bu yontem, g6z i¢i yapilarin ii¢ boyutlu bir analizini
saglayarak disk ¢cukurlugunun derinligini belirlemede biiyiik bir avantaj sunmaktadir.
Ideal bir muayene icin uygun biiyiitme diizeyi (6rnegin, 16x veya 25x) ve optimum
aydinlatma kosullar1 saglanmalidir. Pupillanin genisletilmesi, daha keskin ve detayl

bir goriintii elde etmek ve hassas bir degerlendirme yapmak i¢in gereklidir.

Biyomikroskopik oftalmoskopi, iki farkli yontemle uygulanabilir: direkt ve
indirekt yontem[66, 68, 136]. Direkt yontemde, Goldmann'in {i¢ aynali kontakt
lensinin santrali korneaya temas ettirilerek kullanilir. Bu kontakt lensin yaklasik -60
diyoptrilik bir kirma giicii vardir ve diiz bir goriintii olusturur. Ote yandan, indirekt
yontemde kullanilan lensler yiiksek pozitif diyoptriye sahiptir ve goriintii terstir[68,
69, 78, 136]. Indirekt yontem daha yaygin olarak tercih edilir ¢iinkii korneaya temas
etmeden kaliteli bir disk goriintiisii elde etmek miimkiindiir ve hastalar i¢in son derece

konforlu bir deneyim sunar.

GOz muayenesi sirasinda, optik diskteki c¢ukurlagmanin degerlendirme
onemlidir. Ancak yapilan ¢alismalar, optik disk boyutlarinin ¢ukurlagsma miktarryla
iligkili oldugunu ortaya koymustur. Bu nedenle, yalnizca cukurluk/disk oranina
bakmak, glokom tanis1 koymak i¢in yeterli degildir. Optik disk boyutlarinin da
degerlendirilmesi gerekmektedir[67, 70]. Boylece, c¢/d oram ile birlikte optik disk

boyutlar1 da dikkate alinarak daha kapsamli bir tanisal yaklagim saglanir.

Biyomikroskopik indirekt oftalmoskopi i¢in kullanilan (+60, +78 veya +90
diyoptri) lensler, optik disk boyutlarinin 6l¢lilmesinde kullanilir. Ancak kullanilan

lensin kirma giiciine bagli olarak elde edilen goriintilerde diizeltme faktori
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kullanilmast gerekmektedir[69, 78, 136]. Bunun yani sira, incelenen goziin on-arka
cap uzunlugu ve refraksiyon kusuru da odlgiimleri etkileyebilir ve hatalara neden
olabilir. Bu nedenle, yiiksek refraksiyon kusuruna sahip gozlerde disk boyutlarim
Olcerken bu parametreleri dikkate almak onemlidir. Boylece daha dogru ve giivenilir

sonuglar elde edilir.

Gelisen teknolojiler sayesinde, glinlimiizde yaklasik 15x biiylitme saglayan
direkt oftalmoskop ile yapilan optik disk incelemesi, daha az tercih edilen bir yontem
haline gelmistir. Bu egilimin en énemli sebeplerinden biri, iki boyutlu goriintii elde
edilmesi nedenile disk c¢ukurlugunun dogru bir sekilde degerlendirilmesinin
zorlugudur. Ayrica direkt oftalmoskopi, hem hastalar hem de hekimler i¢in konfor
acisindan tercih edilmeyen bir muayene yontemidir. Hastaya yakin mesafede
calisilmasi gerektigi, 15181n rahatsiz edici olabilecegi ve hastanin goziinii istenilen yere
odaklamada zorluk yasanabilecegi gibi faktorler, alternatif tekniklerin kullanimin

artirmigtir.

Optik disk boyutlarinin degerlendirilmesi i¢in direkt oftalmoskopide kullanilan
151k halkasiin biiyiikliigi 6nemlidir. Bu halka, optik disk sinirlarini belirlemek i¢in
bir referans noktasi olabilir[76]. Ornegin, 5 derecelik bir diyafram aciklig
secildiginde, optik disk simnirlari tamamen bu halkanin i¢inde kaliyorsa, "kiigiik disk"
olarak nitelendirilebilir. Bu durumda, 151k halkasinin ¢ap1 yaklasik olarak 1,5 mm'yi
temsil eder. Ancak optik disk boyutu arttik¢a, disk smirlar1 genisleyerek cihazin
aydinlattig1 bolgenin disina tasabilir. Bu sekilde, farkli disk boyutlarina iligkin gorsel

bir degerlendirme yapmak miimkiindiir.

2.6.4 Perimetri ve Gorme alani

Gorme alan1 goziin fiksasyon noktasinin ¢evresindeki cisimleri algilayabildigi
genislik olarak tanimlanir. Bu alanin 6l¢iimii perimetri kullanilarak yapilir. Gorme
alam, karanlik deniz igindeki bir adaya benzetilebilir, adanin merkezine dogru
yiikselen ve s1g kiyilari olan bir gérme tepesi seklindedir. Traquair tarafindan 1939
yilinda tanimlanan bu ada, santral bolgede tepe noktasit ve egimli etekleri igerir.
Sinirlart superior 60°, nazalde 65°, inferiorda 75° ve temporalde 109° seklindedir.

Fizyolojik kor nokta GA'da optik sinirin yer aldigi noktaya denk gelir ve fiksasyon
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noktasinin 15° temporalindedir. Kontrast duyarlilik ayirimina dayanan GA, gérme
fonksiyonunun temel bir bilesenidir. Temel amag, normalden sapmalari tespit etmek

i¢cin temel hedef gérme alan1 haritasini belirlemektir.

Glokom tanis1 ve takibi i¢in yaygin olarak kullanilan bir test cihazi olan
Humprey Otomatik Statik Perimetri, giiniimiizde biiyiik bir 6neme sahiptir. Bu cihaz,
30° gorsel alan iizerinde 6 derecelik mesafelerle yerlestirilmis 76 noktanin
degerlendirilmesini saglar. Bu noktalar, santral 30° retinada dikey ve yatay kadranlarda
diizenlenmistir. Ayrica, 24° GA testi de glokom i¢in tercih edilen bir se¢enektir ve 54
noktanin sorgulandig1 bir testtir. Ileri diizey glokom olgularinda, merkezi 10° ve
periferik gérme alaninin ayrintili olarak degerlendirilmesi gerekebilir ve bu durumda

60° test segenekleri sunulmaktadir[137].

Humprey Otomatik Statik Perimetri testinin giivenilirligi, fiksasyon kayba,
yalanci pozitif ve yalanci negatif cevaplar lizerinden degerlendirilir. Fiksasyon kaybi,
hastanin odaklanmasi gereken noktadan uzaklagmasi durumunda, kor nokta bdlgesine
gonderilen parlak uyaricilart kullanarak tespit edilir. Eger hastanin goriilmemesi
gereken bu uyariciyr gordiigii belirlenirse, bu fiksasyon kaybi olarak kabul edilir.

Gtivenilir bir test i¢in fiksasyon kayb1 oran1 %20'den az olmalidir.

Yalanc1 pozitif cevaplar ise cithazin hastaya 1sik uyarisi vermedigi halde
hastanin olumlu yanit vermesi sonucunda ortaya ¢ikar. Bu durum genellikle cihazin
cikardig1 seslere tepki olarak hastanin yanliglikla tusa basmasindan kaynaklanir.
Yiiksek bir yalanci pozitif hata orani, test sonucglarini yaniltict hale getirebilir. Bu oran

%33'ten fazla ise testin giivenilirligi sorgulanir.

Yalanci negatif cevaplarda ise hastanin Onceden gordiigii bir noktanin
gorebilecegi esigin listiinde bir uyarici ile uyarildiginda hastanin yanit vermemesiyle
meydana gelen bir hata s6z konusudur. Hastaya gorebilecegi esik degerden 9 dB daha
parlak bir 151k verilir. Yalanci negatif hatalar, test sonuglarinin beklenenden daha kotii
goriinmesine neden olur. Giivenilir bir test icin yalanci negatif hata orant %33'lin
altinda olmalidir[138]. Bu hata ve yanitlarin dikkate alinmastyla Humprey Otomatik
Statik  Perimetri testinin giivenilirligi degerlendirilir ve sonuglarin dogru

yorumlanmasi saglanir.
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Perimetrik test sonuglarin1 6zetleyen global gérme alani indeksleri, kullanim
kolaylig1 agisindan gelistirilmistir. Bu indeksler, GA'da meydana gelen kayiplar1 ve
farkliliklar1 degerlendirmek igin kullanilir. Iste bazi 6nemli global gdérme alani

indeksleri:

Ortalama Sapma (Mean Deviation - MD): Ortalama sapma, normal yasa gore
tim test noktalarinda diizeltilmis duyarlilik degerleri ve ol¢iilmiis esik degerleri
arasindaki ortalama farki temsil eder. Glokoma spesifik olmayan bir indekstir. Negatif

bir deger, ortalama kaybin oldugunu gosterir ve p degeri kullanilarak yorumlanir.

Skotom: Skotom, gorme alani icinde c¢evresinden daha diisiik retinal
duyarliliga sahip olan alandir. Relatif skotomlar, uyarinin artmastyla kaybolabilirken,

absolut skotomlar maksimum uyarana ragmen goriilemeyen alanlardir.

Total Deviasyon (Total Deviation): Total deviasyon, her test noktasindaki
hastanin esik degeriyle yas grubundaki normal diizey arasindaki fark: ifade eder. Bu

indeks, genel bir duyarlilik diizeyinin degerlendirilmesini saglar.

Patern Standart Deviasyon (Pattern Standard Deviation - PSD): Patern standart
deviasyon, diffiiz duyarlilik artis1 veya azalisinin total deviasyondan farkindan elde
edilir. Glokoma 6zgii lokal skotomlarin belirginlesmesini saglar. Miktari, lokalize

defekt derinligiyle iliskilidir.

Gorsel Alan Indeksi: Gorsel alanin toplam yiizdesine gére hesaplanan bir
indekstir. Yas gruplarina gore ayarlanmis GA'nin oranini ifade eder. Normal bir

hastada bu oran %100 iken, kay1p gelistiginde azalmaktadir.

Humphrey GA cihazinda kullanilan Guided Progression Analysis programi,
glokomun ilerlemesini takip etmek i¢in en az bes test yapildiginda uygulanabilir. Bu

program, egim ve olay analizleri yaparak ilerlemeyi tespit etmeye yardimer olur.

2.6.5 Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi, saydam veya yar1 saydam dokulardan yiiksek
¢cOziinlirliklii goriintiiler elde eden bir yontemdir. Bu yontem, diisiik giiclii bir
mikroskopla saglanabilecek c¢oziiniirliikkle, 2-4 mm derinlie kadar in vivo

goriintiileme yapabilen bir optik reflektometri temeline dayanir[139]. Ses dalgalarinin
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yerine lazer 15181nin kullanilmasi, rezoliisyonu 6nemli dl¢lide artirirken, penetrasyon
derinligini sinirlar. Optik koherens tomografi, saydam veya yar1 saydam biyolojik
dokulardan geri sagilan 15181n siddetini ve gecikme zamanini kullanarak noninvaziv

kesitsel goriintiileme yapar.
2.6.5.1 Optik koherens tomografinin tarihi, gelisim siireci

1980'lerin  sonlarinda,  okiiler  yapilarin  gorlintiilenmesinde 151k
interferometrisinin kullanilmasiyla ilgili ilk ¢alismalar baglamistir[140-142]. Amerika
Birlesik Devletleri'nde Massachusetts Teknoloji Enstitiisii'nden G. Fujimoto ve ekibi,
Japonya'da ise Yamagata Universitesi'nden Naohiro Tanno ve arkadaslar1 1990 yilinda
OKT igin ilk patent basvurularini gergeklestirmislerdir[143, 144]. David Huang ve
ekibi ise OKT ile ilgili ilk makaleyi 1991 yilinda Science dergisinde
yayimlamislardir[145]. 1997 yilinda, Carl Zeiss Meditec (Dublin, CA, ABD)
tarafindan ilk ticari OKT time domain optik koherens tomografi (TD-OKT) platformu
olan OKT-1 iiretilmistir. Ardindan piyasaya ¢ikan Zeiss Stratus TD-OKT, glokom ve
retina kliniklerinin vazgecilmez bir cihazi haline gelmistir. Birkag yil sonra, 2007'de

spektral domain OKT (SD-OKT) sistemleri kullanilmaya baslanmistir.
2.6.5.2 Glokomun tami ve takibinde optik koherens tomografi

Glokom durumunda, en c¢ok etkilenen hiicre grubu retinal ganglion
hiicreleridir, bu hiicreler biiylik ve karmagsik ndronlardir. Retinal ganglion hiicrelerinin
dendritleri, i¢ pleksiform tabaka, bipolar hiicreler ve amakrin hiicrelerle sinaps yapar.
Hiicre govdeleri, ganglion hiicre tabakasini olustururken aksonlar1 da retinal sinir lifi
tabakasini olusturur. Tiim aksonlar, RSLT'de birleserek optik sinirde nororetinal rimi
olustururlar. Retinal ganglion hiicrelerinin aksonlari, gérme yollarinin ii¢lincii ndronu
olan lateral genikiilat ¢ekirdekte sinaps yaparlar. Glokom tanisi ve takibi, retinal
ganglion hiicreleri ve aksonlarmin olusturdugu RSLT'deki hasarin belirlenmesi ve

izlenmesine dayanir[139].

Gilincel yontemlerle, retinanin ti¢ farkli bolgesinde RGH''m hasarmi

degerlendirmek miimkiindiir. Bu yontemler sunlardir:

Makiiler GHT Analizi: Retinadaki RGH'1n yaklasik %50'si makiila bolgesinde

bulunur. Bu nedenle, makiiler GHT analizi, glokomun erken teshisinde ve takibinde
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onemli bir rol oynar. Optik koherens tomografi gibi goriintiileme teknikleri

kullanilarak, makiila bolgesindeki GHT kalinlig1 ve yogunlugu degerlendirilir.

Peripapiller RSLT Olgiimleri: Optik sinire girmeden 6énce RSLT 6l¢iimleri
peripapiller bolgede yapilir. Bu bolge, optik sinirin baslangi¢ noktasidir. Optik
koherens tomografi gibi tekniklerle RSLT kalinlig1 ve yogunlugu olgiilerek RGH'mn
hasar diizeyi belirlenir. Peripapiller bolge, glokomun erken belirtilerinin siklikla

goriildiigl bir alandir.

Optik Sinir Nororetinal Rim Degerlendirmesi: Retinal ganglion hiicrelerin
aksonlari, OSB'da birleserek nororetinal rimi olustururlar. Bu bolge, glokomun en
belirgin hasarinin goriildiigii yerdir. Goriintiileme teknikleri ve oftalmoskopik
degerlendirmeler kullanilarak optik sinir ndroretinal riminin incelenmesi, glokomun

ilerleyisini izlemek ve hasarin derecesini degerlendirmek i¢in 6nemlidir.

Bu ii¢ yontem, glokomun erken tanisinda ve tedaviye yanitin takibinde
kullanilir. Retinal ganglion hiicre hasarini farkli bolgelerde degerlendirmek, hastaligin

ilerleyisini belirlemek ve tedavi planlamasinda 6nemli bir rol oynamaktadir[139].

Giintimiizde, OKT ad1 verilen bir teknoloji, glokom tani ve takibinde devrim
niteliginde bir doniim noktas1 olusturmustur. Bu yenilik¢i cihaz, RGH kaybini1 objektif,
kantitatif ve yiiksek tekrarlanabilirlikle belirleyebilme 6zelligiyle diger tiim
yontemleri geride birakmistir[ 139].

Optik koherens tomografi, oftalmolojide en biiyiik dontisiimlerden birini temsil
etmektedir. Optik koherens tomografi, giinlimiizde glokomun erken teshisi ve takibi
icin kullanilan yapisal testlerin altin standart1 haline gelmistir. Bu teknoloji, OSB,
RSLT ve i¢ makiiler tabakalar gibi bircok parametreyi ve biyogostergeleri yliksek
tekrarlanabilirlikle olgerek, onceki konfokal tarayici lazer oftalmoskopi ve tarayici
lazer polarimetri gibi teknolojilerin yerini almistir. Optik koherens tomografinin
onemi ve etkinligi g6z Oniline alindiginda, sonuglarinin dogru bir sekilde
degerlendirilmesi biiyilk Onem tasir. Optik koherens tomografinin calisma
prensiplerini ve goriintiilerin nasil degerlendirildigini iyi anlamak, glokom tedavisinde
onemli bir faktordiir. Bu nedenle, doktorlarin bu teknolojiyi dogru bir sekilde

kullanabilmesi i¢in yeterli bilgi ve deneyime sahip olmalar1 gerekmektedir. Aksi

39



takdirde, goriilebilen bazi sanal etkiler ve bireysel anatomik farkliliklar nedeniyle

tanisal hatalar ortaya ¢ikabilir[146].

Glokom, gozdeki ganglion hiicrelerinin tahrip olunmasi ile sonuglanan bir
hastaliktir ve OKT, bu hasar1 degerlendirmede benzersiz bir rol oynamaktadir. Optik
koherens tomografi, diger teknolojik yontemlerin yapamadigi bir sekilde ganglion
hiicre hasarmi tespit etmektedir. Bu teknoloji, hem makiila bdlgesindeki ganglion
hiicre tabakasini, hem de peripapiller alanda ganglion hiicrelerinin aksonlar1 tarafindan

olusturulan RSLT ve OSB'deki nororetinal rimi degerlendirme yetenegine sahiptir.
Retina sinir lifi tabakasi analizleri

Quigley ve meslektaslar1 tarafindan yapilan calismalar, genellikle RSLT
degisikliklerinin OSB degisikliklerinden 6nce meydana geldigini gdostermistir[147].
Bununla birlikte, klinik muayenede RSLT'nin degerlendirilmesinin zorlugu, doktorlar1
karar verme siirecinde OSB'ye odaklanmaya yonlendirmistir. Ancak, zamanla
kirmizidan yoksun fotograflama teknikleri ve tarayici lazer polarimetri gibi yontemler,
RSLT degerlendirmesi icin gelistirilmistir. Bununla birlikte, giiniimiizde bu
yontemler, iistiin tekrarlanabilirlik 6zelliklerine sahip olan OKT gibi daha gelismis bir
teknolojiye yerini birakmistir[148].

Optik koherens tomografi ile ppRSLT analizi i¢in iki temel strateji mevcuttur.
[k yéntemde, RSLT'nin {i¢ boyutlu haritas1 (kiipii), OSB merkezli bir alanda tarayarak
olusturulur. Bu inovatif yaklasimi1 sunan Carl Zeiss Meditec (Dublin, CA, ABD),
Topcon Medical Systems (Oakland, NJ, ABD) ve Optovue Inc. (Fremont, CA, ABD)
gibi SD-OKT sistemleri, RSLT degisikliklerinin ayrintili analizini bu kiip i¢inde

gorsellestirir.

Ikinci strateji ise ppRSLT kalinhiginin, OSB veya Bruch membrani agikligt
(BMA) merkezli 3,46 mm tarama halkasinda olgiilmesidir. Bu yontemde, farkli
cihazlar hesaplama halkasi, tarama halkas1 veya 6l¢tim halkasi olarak adlandirilan bu
halka iizerinde dairesel bir B-mod tarama gerceklestirir. Olgiilen kalinlik degerleri
kullanilarak RSLT'nin durumu degerlendirilir. Heidelberg Spectralis OKT'nin yeni
yazilimi Glaucoma Module Premium Edition (GMPE), RSLT'nin BMA merkezli 3,46
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mm, 4,1 mm ve 4,7 mm capl halkalarda 6l¢iilmesine olanak saglar. Bu daha genis

halkalarin 6zel durumlarda faydali olabilecegi diistiniilmektedir.
Retina sinir lifi tabakas1 hesaplama halkasi

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kaybinin degerlendirilmesinde en yaygin
kullanilan teknik, hesaplama halkasi temelli peripapiller RSLT Ol¢limleridir. Bu
yontemde, tarama halkasi kullanilarak belirli bir ¢apa (Schuman ve arkadaglarinin
caligmasmna dayanarak tahmin edilen 3,4 mm) ayarlanir. Bu Olgiimler, RSLT
kalinliginin degerlendirilmesinde ve potansiyel RSLT hasarmin belirlenmesinde
Oonemli bir rol oynar[149]. Daha sonra tim OKT iireticileri, 3,46 mm capinda bir
tarama halkasin1 kullanmis ve glokom caligsmalarinda bu 6l¢ii standardize edilmistir.
OKT cihazlari, 3,46 mm capindaki tarama halkasini optik sinir bast BMA sentroidine
otomatik olarak hizalamaktadir. Bu 6zellik, literatiirdeki glokom ¢alismalarinda rutin

olarak kullanilan bir yontem haline gelmistir.

Optik koherens tomografi cihazlarinin yazilimlarindaki segmentasyon
algoritmalari, peripapiller tarama halkasinda bulunan RSLT'ni belirler ve kalinliginm
Olcer. Bu Olclimler, tarama halkasinin etrafindaki bolgeyi dolasarak gerceklestirilir.
Once saat 9 hizasindan baslayarak (sag gdz igin) veya saat 3 hizasindan baslayarak
(sol goz i¢in) temporal bolgede RSLT o6l¢timleri yapilir. Ardindan, saat yoniinde sag
gbzde veya saatin ters yoOniinde sol gozde ilerleyerek diger bolgelerdeki RSLT
Olctimleri isaretlenir. Bu sekilde elde edilen RSLT ol¢timleri, TSNIT grafigi
olusturmak i¢in kullanilir. TSNIT grafigi, RNFL kalinligimin farkli bolgelerdeki
degisimini gosterir ve glokom gibi goz hastaliklarinin teshisinde 6nemli bir gorsel

referans saglar (Sekil 2.6).
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Sekil 2. 6: OKT nin RSLT analiz sonucu

Arka kutup asimetri analizi

Retina kalinlig1 6l¢tim protokoliinii Spectralis SD-OCT kullanarak makula
bolgesinde yiiksek yogunluklu 6l¢lime izin verecek sekilde oOzellestirilir. Makula
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kalinlig, her bir goz i¢in merkezi 20° alanda 61 ¢izgi (30° 25° OCT hacim taramasi)
kullanilarak Sl¢tiliir. Retina kalinligi, foveal ¢ukuru merkez alan 8x8'lik bir grid i¢in
renk kodlu bir kalinlik haritas1 olarak goriintiilenir. Izgara, her bir géz i¢in fovea-disk
eksenine simetrik olarak konumlandirilmistir. Alan daha sonra retinanin bir milimetre
karesinden biraz daha azina karsilik gelen 3° 3°'lik kii¢lik kare alanlara bdliinerek her
bir kiiciik karenin ortalama retina kalinlig1 goriintiilenir. Renk skalasi, 10 ila 15 pm'lik
retina kalinlig1 farkliliklarin1 ortaya ¢ikaracak sekilde degistirilmistir, boylece retina
kalinlig1 haritalarinin gorsel incelemesinde kii¢iik doku kalinligi kayiplarinin daha iyi
tespit edilmesine olanak saglanmistir. Retina kalinlig1 6l¢timleri gézler arasinda ve her
bir goziin hemisferleri arasinda karsilagtirllmistir. Sag goz-sol gbz asimetrisi igin,
1zgara her bir goz i¢in fovea-disk eksenine simetrik olarak konumlandirilmistir. Bir
g6zlin her bir kiigiik, 3°x3° kare alan1 i¢in ortalama retina kalinlig1 diger goziin karsilik
gelen alanindaki degerle karsilagtirilir. Hemisfer asimetrisi, alt hemisferdeki her bir
hiicrenin tist hemisferdeki karsilik gelen hiicreyle karsilastirilmastyla hesaplanir ve bir
asimetri haritas1 olarak gosterilir. Asimetri haritasi, 0 ila 30 um arasindaki kalinlik

farkinin gri 6lgekli bir tasviri olarak goriintiilenmektedir[150].
Optik sinir bas1 analizi

Optik koherens tomografi cihazlari, OSB'nin morfolojik yapisini belirlemek
amaciyla OSB taramasi yaparlar. Ancak, farkli OKT cihazlar1 arasinda kullanilan
tarama algoritmalar1 ve Olgiilen parametreler konusunda farkliliklar bulunabilir. Bu

farkliliklar, yazilim algoritmalar1 ve cihazlarin teknik 6zelliklerine baglhidir.

Olgiilen parametreler arasinda en yaygin olanlar, ¢/d orani, ndroretinal rim
alani, nororetinal rim voliimii ve diger OSB parametreleridir. Cup/disk orani, OSB'de
(disk) gortilen optik cukurluk ile disk ¢apinin oranini ifade eder. Nororetinal rim alani,
optik sinir baginin kenarmdaki sinir lifi tabakasinin alanini temsil eder. Nororetinal rim

volumi ise OSB'nin kenarindaki sinir lifi tabakasinin hacmini ifade eder.

Optik sinir basi analizi i¢in, OKT cihazlar1 genellikle OSB sinirlarini
belirlemek i¢in Bruch membrani optik diskin bitis noktast (BMA) olarak adlandirilan
bir referans noktasini kullanir. Bu yontem, tiim OKT {ireticileri tarafindan tercih edilir
clinkii Bruch membraninin bitisini belirlemenin kolayligi, yiiksek giivenilirlik ve
tekrarlanabilirlik saglar[151, 152].
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Erken glokom tanisinda, OSB goriintiileme degerlerinin RSLT degerlerine
Ustiinliigii konusunda hala tartigmalar devam etmektedir. Bazi c¢aligmalar, OSB
parametrelerinin erken glokom tanisinda daha basarili oldugunu 6ne siirse de, cogu
arastirmada RSLT ve makiiler parametrelerin daha etkili oldugu belirtilmektedir[153-
156].

Optik sinir bast parametreleri, nonglokomat6z optik noropatilerin ve glokomla
benzerlik gdsteren patalojilerin ayiric1 tanisinda biiyiik 6l¢iide yardimei olur. Ornegin,
bir OKT raporunda RSLT ve makiiler ganglion hiicre kayb1 belirtilmesine ragmen c/d
gibi OSB parametreleri normal sinirlarda ise, nonglokomatdz optik noropatilerin

diisiiniilmesi gerekmektedir.

Glokomatdz hasarin hastaligin erken donemlerinde belirlenmesi i¢in RSLT,
OSB ve makiiler 6l¢iim yontemlerinin birlikte kullanilmasi miimkiindiir. Bu
yontemlerden biri, digerlerinden daha Once etkilenebilir. Bu nedenle, erken glokom
tanist icin RSLT, OSB ve makiiler bulgularin tiimii dikkate alinmalidir. Bu
kombinasyon, glokomat6z hasarin daha hassas bir sekilde tespit edilmesini saglar ve

erken miidahale imkan1 sunar[157].
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3. GEREC ve YONTEM

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim
Dali'nda yapilan bu calisma, tek merkezli ve prospektif bir gézlemsel ¢alismadir.
Arastirmaya belirlenen dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan 61 hasta ve bu
hastalarin 119 gozii dahil edildi. Agustos 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda
hastanemiz g6z hastaliklar1 poliklinigine bagvuran MKK's1 500pum ve daha diisiik olan,
rutin oftalmolojik muayeneleri sirasinda PAAG siipheli (GIB yiiksekligi, disk
goriiniimii ve baska nedenlerle) kabul edilen 31 olgunun 59 gozii “Ince Korneal:
Glokom siiphesi” (IKGs) grubu olarak isimlendirildi. Calismaya dahil edilen olgularla
yas ve cinsiyet uyumlu MKK's1 520 um den yiiksek olan, hastanemiz g6z hastaliklar
poliklinigine Agustos 2022 ile Nisan 2023 tarihleri arasinda bagvuran, +3,50 la -3,00
D arasinda sferik, -2,50 D veya daha diisiik silindirik refraksiyon kusuru disinda
herhangi bir okiiler patolojinin saptanmadig1 ve genis agili goz tarama sonucu normal
olan saglikli goniillillerden 30 olgunun 60 gozii kontrol (K) grubuna alindi. Tim
katilimcilara aragtirma hakkinda bilgilendirme yapilarak bilgilendirilmis onam
formlar1 acgiklandi ve imzalatildi. Caligmanin yiiriitiilmesi oncesinde, Bezmialem
Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan (Karar No: 2022/250,
02.08.2022) onay alindi. Caligma, Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar
Kilavuzu'na uygun bir sekilde gergeklestirildi.

Ince Korneali Glokom siiphesi” (IKGs) grubu i¢in dahil olma kriterleri:
Hastalarin 18-75 yas araliginda olmasi

Merkezi kornea kalinlig1 500 um'den diisiik olmasi

PAAG siiphesi disinda baska bir okiiler hastaliklarinin olmamasi

Refraksiyon kusuru sferik degerlerinin +3,50 la -3,00 D arasinda, silindirik

degerlerinin -2,50 D veya daha diislik seviyede olmasi
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Snellen goz tablosu ile yapilan test sonucuna gore, diizeltilmis en iyi gérme

keskinligi (DEGK) 20/20 olmasi
Ince Korneali Glokom siiphesi” (IKGs) grubu i¢in dislama kriterleri:
Merkezi kornea kalinlig1 500 um'den yiiksek olmasi
Keratokonus, korneal distrofiler gibi korneal bozuklugu olan hastalar

Glokom hastalig1 dahil, optik sinir patolojisi (optik ndropati, optik disk druzeni,
myelinli sinir lifi, tilte disk vb.), diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, liveit, yasa

bagli makula dejenerasyonu gibi bagka bir okiiler hastalik dykiisii olmasi

Anamnezinde, komplike katarakt cerrahisi, son 6 ayda komplike olmayan

katarakt cerrahisi, orbital travma ve bagka okiiler cerrahi dykiisiiniin olmas1
Tanis1 konulmus psikiyatrik ve/veya norolojik hastaliginin olmasi

Gorme alaninda defekt olusturabilecek dermatosalazis, ptozis gibi patolojisi

olan hastalar

Optik koherens tomografi goriintiilerinin kalitesini olumsuz etkileyecek

diizeyde ilerlemis katarakt, korneal ve vitreus opasiteleri olan hastalar

Kontrol (K) grubuna refraksiyon kusurunun sferik degerlerinin +3,50 la -3,00
D arasinda, silindirik degerlerinin -2,50 D veya daha diisiik olan, bilinen herhangi bir
okiiler hastalik, okiiler cerrahi oykiisii olmayan, MKK's1 520 pum'den ytiksek, ayrintili
g6z muayeneleri sonucu normal olan saglikli goniilliilerden diger gruplarla yas ve

cinsiyet uyumlu kisiler alindi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara Nidek ARK-530A cihaziyla kirma
kusurunun Ol¢iimii  yapilarak, Snellen eseli ile DEGK belirlendi. Rutin
biyomikroskopik 6n segment muayenesi ve Goldmann’in 4 aynali lensi kullanilarak
gonyoskopik muayeneleri yapildiktan sonra, midriyazis saglanarak 90 D asferik lens

(Wolk) kullanilarak g6z dibi muayeneleri yapildi.

GOz i¢i basing ayni hekim tarafindan GAT ile 6lclildii. Gorme alani testi
Humphrey Field Analyzer (Model 750 1 cihazi) ile santral 30-2 esik testinin SITA-Fast
test stratejisi ile yapildi ve sadece giivenilirlik indeksleri normal olan (fiksasyon kayb1
%20 den az, yalanci pozitif ve yalanci negatif oranlar1 %15 den az olan) GA testleri
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degerlendirmeye alindi. Ortalama deviasyon (MD), pattern standart deviasyon (PSD)
ile GA defektleri degerlendirildi[158-161]. Belirtilen kriterlere uygun gérme alani
ciktilar1 iizerinden gérme alaninin global indeksleri olan MD ve PSD parametreleri

kaydedildi.

Heidelberg SD-OKT cihazi ile tiim hastalarin makula ve peripapiller sinir lifi
kalinlig1, AKAA goriintiileri alindi. Bu cihaz, infrared spektruma yakin olan 820 nm
dalga boyunu kullanir. Spektral domain optik koherens tomografinin 1s1k kaynagi, 870
nm dalga boyuna sahip bir siiper liiminesans diyotudur. Cift lazer tarama sistemlerinin
infrared goriintileri ve OKT taramalar1 (40 000 A-tarama/sn) ayni anda alinir.
Peripapiller RSLT analizi i¢in tiim kadranlarin (superior, inferior, temporal ve nazal)
kalinliklar1 ayr1 ayr1 kaydedildi. Makiiler kalinlik ol¢timleri, arka kutup asimetri
tarama protokolii kullanilarak elde edildi. Bu tarama protokolii her tarama i¢in 120 um
aralikli 61 B scan tarama ile saglanir. Olgulardan gozlerini cihazin kamerasindaki i¢
mavi sabitleme hedefine sabitlemeleri istendi. Kamera goriintiisii, 6x6 mm'lik bir
alanda esit aydinlatma ile fovea iizerinde hedeflenmistir. Gereken olgularda izgara
merkezini manuel olarak hizalayarak, izgara merkez c¢izgisini fovea-optik disk
eksenine getirmek ligiin yeniden ayar yapildi. Kalite skoru 25 {izerinde olan goriintiiler

degerlendirmeye alindi.

Sekil 3.1°de gosterildigi gibi, retina kalinlik 1zgarasi dlgiilen 30°%x25° alanin
merkezinde yer alan 24°x24° retina bolgesi lizerine yerlestirilir. Bu 1zgara 64 hiicreden
olusur; her hiicre, 3°x3° bir alanin 6l¢iilen ortalama retina kalinligini temsil eder. Arka
kutup asimetri analizi her bir goz i¢in Ust ve alt hemisferleri (hemisfer asimetrisi)
karsilastiran harita ile degerlendirilmektedir. Bir hemisfer 32 hiicre igerir ve her
hiicrenin kars1 hemisferde bir esdegeri vardir. ki esdeger hiicre arasindaki retina
kalinligindaki fark, beyazdan siyaha degisen gri renk tonlarinda gdsterilir. Siyah

hiicre, retina kalinligindaki farkin >30 pm oldugu anlamina gelir.
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Sekil 3. 1: Glokom siiphesi grubuna dahil olan bir hastanin AKAA sonug
ornegi
Biz bu ¢alismada, daha 6nce Zhang ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada
oldugu gibi, 64 hiicreye boliinmiis retina kalinlik haritasint hem {iist hem de alt
hemisferleri li¢ zona (her iki hemisferden de karsilikli zonlar1 iceren) boldiik[8](Sekil
3.2).

Sekil 3. 2: OKT’nin AKAA haritas1 A: MK’ nin iist-alt hemisfer kalinlik
haritasi; B: MK’nin 3 zona ayrilmis kalinlik haritasi[8].
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Cihazin sagladig1 yazilim imkanlari tarafindan manuel olarak izgara icerisinde
kalan makuler alan segmente edilerek tiim retina tabakalarinin kalinliginin veri
degerleri elde edildi. Sonrasinda tiim retina kesitleri tek tek kontrol edilerek, az da olsa
segmentasyon hatasi olan yerler manuel olarak diizeltildi. Ug zonu igeren her bir iist

ve alt hemisferdeki ortalama MK, RSLT kalinligi, GHT kalinligi ve IPT kalinhig:
olciildii (Sekil 3.3).
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Sekil 3. 3: Makula kalinlik haritasinin segmentasyonu ~ A. MK; B. RSLT;
C. GHT; D. IPT

Ganglion hiicre kompleksi retinanin en igteki ii¢ tabakasindan olusur: retina
sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabaka. Ganglion hiicre
kompleks degerleri, benzer sekilde ii¢ zon olmakla, retina sinir lifi tabakasi, ganglion
hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakasinin zonlara gore ortalamalarinin toplami
olarak hesapland.

Glokom gelistik¢e her bolgenin MK, GHK degerlerinin degisip degismedigine
karar vermek i¢in gruplar arasinda MK ve GHK degerlerini 6zetleyerek aralarinda

coklu karsilastirmalar yapildi.
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3.1 istatistiksel Yontem

Veriler SPSS 26.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Kolmogorov
Smirnov testi ile verilerin dagiliminin normal dagilip dagilmadigina bakildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar1 (Ortalama, standart sapma,
medyan, IQR, frekans, oran) kullanildi. Parametrik dagilim gosteren iki grup
kargilastirmast i¢in Independent t testi, non-parametrik gosteren iki grup
karsilagtirmasi i¢in ise Man Whitney U testi, kullanildi. Parametrik dagilim gdsteren
iki baglh grup karsilastirmasi i¢in Paired sample t testi kullanildi. Sayisal veriler
arasindaki iliskinin tespiti i¢in korelasyon analizi kullanildi. Kategorik verilerin
analizinde ise Ki-kare testi kullanildi ve anlamlilik biitiin degerler i¢in p<0,05

diizeylerinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma, yaglar1 18 ile 71 arasinda degigsmekte olan toplam 61 kisinin 119 gozii
ile gergeklestirilmistir. Calismaya katilanlarin ortalama yaslar1 55,36 + 13,36 dur.
Katilimceilarin 51°1 (%83,6) kadin iken, 10°u (%16,4) erkeklerden olugmaktadir.

Calismaya katilanlarin = 31’inde  (%50,8) glokom siiphesi  bulgular
saptanmigsken, 30 kisi ise (%49,2) normal g6z bulgularina sahip olarak

siniflandirilmastir.

YAS

Frequency

18 29 30 31 34 37 39 47 48 48 52 53 55 56 57 58 59 61 G2 63 64 65 66 67 6B 69 TO T

YAS

Sekil 4. 1: Katilimcilarin yasa gore dagilimi
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Sekil 4. 2: Katilimcilarin cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET

Tablo 4. 1: Olgularin demografik ve bazi klinik 6zellikleri

K IKGs

N:60 N:59 p degeri
Yas Ortalama+SS 55,37+ 13,38 55,35+ 13,56 0,997
Cinsiyet Erkek n (%) 5 (%16,7) 5 (%16,1) 0,956

Kadin n (%) 25 (%83.3) 26 (%83.9)

MKK Ortalama+SS 558,83 +24,12 487+13,84 <0,001
GiB Ortalama+SS 15,15+ 2,44 17,15+ 3,88 0,001
ppRSLT Ortalama+SS 100,98 £9,91 97,68 + 9,73 0,069
S-RSLT Ortalama+SS 125,08 + 13,09 118,66 +17,31 0,024
T-RSLT Ortalama+SS 73,25+ 12,91 74,68 + 12,42 0,54
[-RSLT Ortalama+SS 130,25 + 14,32 123,05+ 15,14 0,009
N-RSLT Ortalama+SS 75,48+ 14,37 74,32 + 12,88 0,644

MKK: Merkezi kornea kalinhig1, GIB: G6z ici basinci, ppRSLT: Peripapiller retina sinir lifi tabakasi,
S-RSLT: Superior retina sinir lifi tabakasi, T-RSLT: Temporal retina sinir lifi tabakas1, I-RSLT: Inferior

retina sinir lifi tabakasi, N-RSLT: Nazal retina sinir lifi tabakasi
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Tablo 1°de kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan olgularin,
demografik ve bazi klinik 6zellikleri (GIB, ppRSLT, S-RSLT, T-RSLT, I-RSLT, N-
RSLT) iki ayr1 grup olarak karsilagtiriimistir.

Yas ve cinsiyet degerleri agisindan glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol

grubundaki olgular arasinda anlamli fark goriilmemistir (sirastyla p=0,997; p=0,956).

G0z ici basing degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmektedir.
Gruplar arasindaki fark arastirildiginda glokom siiphesi bulunan hastalarin GiB

degerlerinin kontrol grubundaki olgulara gore yiikksek oldugu goriilmektedir

(p=0,001).

Superior RSLT ve inferior RSLT degerleri acisindan gruplar arasinda anlaml
fark goriilmektedir. Gruplar arasindaki fark arastirildiginda glokom siiphesi bulunan
hastalarin S-RSLT ve I-RSLT degerlerinin kontrol grubundaki olgulara gére belirgin
olarak diisiik oldugu goriilmektedir (sirasiyla p=0,024; p=0,009). Glokom siiphesi
bulunan hastalar ile kontrol grubundaki olgular arasinda ppRSLT, T-RSLT ve N-
RSLT acisindan anlaml fark goriilmemistir (sirastyla p=0,069; p=0,54; p=0,644).

Tablo 4. 2: Olgularin makula ve ganglion hiicre kompleksi kalinlik degerleri

K IKGs p degeri

N:60 N:59
T-MK Ortalama + SS 286,85 + 9,47 292,05 + 13,57 0,017
S-MK Ortalama + SS 286,62 +9,20 291,83 £ 13,63 0,016
[-MK Ortalama + SS 287,42 £ 10,40 292,29 + 14,02 0,033
T-GHK Ortalama + SS 33,44 +£2,.29 33,58 +£2,71 0,766
S-GHK Ortalama + SS 32,30 £2,16 32,46 £ 2,80 0,731
[-GHK Ortalama + SS 34,55+ 2,69 34,60 £ 3,00 0,926

T-MK: Total makula kalinhigi, S-MK: Ust hemisfer makula kalinhigi, I-MK: Alt hemisfer makula
kalinhigi, T-GHK: Total ganglion hiicre kompleksi kalinligi, S-GHK: Ust hemisfer ganglion hiicre
kompleksi kalnligi, I-GHK: Alt hemisfer ganglion hiicre kompleksi kalmlig

Tablo 2’de kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan olgularin T-
MK, S-MK, I-MK, T-GHK, S-GHK ve I-GHK verileri iki ayri grup olarak
karsilastirilmistir. T-MK, S-MK ve i-MK degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli
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fark goriilmektedir. Gruplar arasindaki fark arastirildiginda glokom siiphesi bulunan
hastalarin T-MK, S-MK ve I-MK degerlerinin kontrol grubundaki olgulara gére
belirgin olarak yiiksek oldugu goriilmektedir. (sirasiyla p=0,017; p=0,016; p=0,033).
Glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol grubundaki olgular arasinda T-GHK, S-
GHK ve I-GHK degerleri agisindan anlamli fark goriilmemistir (sirasiyla p=0,766;
p=0,731; p=0,926).

Tablo 4. 3: Olgularin zon 1’e gore makula ve ganglion hiicre kompleksi

kalinlik degerleri

K IKGs p degeri

N:60 N:59
Z1 T-MK Ortalama + SS 266,50 + 8,95 271,94 £ 13,10 0,009
Z1 S-MK Ortalama + SS 266,29 + 8,93 271,83 £13,45 0,009
Z1 i-MK Ortalama + SS 266,70 + 10,02 272,05 £ 13,66 0,016
Z1 T-GHK Ortalama = SS 87,10 £ 6,87 87,35+7,93 0,853
Z1 S-GHK Ortalama = SS 83,28 £6,12 83,87 £ 7,65 0,644
Z1 i-GHK Ortalama = SS 90,93 £ 8,57 90,84 £+ 9,20 0,960

Z1 T-MK: Zon 1 total makula kalinhigi, Z1 S-MK: Zon 1 iist hemisfer makula kalinhig1, Z1 I-MK: Zon
1 alt hemisfer makula kalmhg1, Z1 T-GHK: Zon 1 total ganglion hiicre kompleksi kalinligi, Z1 S-GHK:
Zon 1 iist hemisfer ganglion hiicre kompleksi kalinligi, Z1 i-GHK: Zon 1 alt hemisfer ganglion hiicre
kompleksi kalmhg

Tablo 3’de kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan hastalarin zon
1’e gore T-MK, S-MK, I-MK, T-GHK, S-GHK ve I-GHK verileri iki ayr1 grup olarak
karsilastinlmigtir. Z1 T-MK, Z1 S-MK ve Z1 I-MK degerleri agisindan gruplar
arasinda anlamli fark goriilmektedir. Gruplar arasindaki fark arastirildiginda glokom
siiphesi bulunan hastalarin Z1 T-MK, Z1 S-MK ve Z1 I-MK degetlerinin kontrol
grubundaki olgulara gore belirgin olarak yiiksek oldugu goriilmektedir (sirasiyla
p=0,009; p=0,009; p=0,016). Glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol grubundaki
olgular arasinda Z1 T-GHK, Z1 S-GHK ve Z1 I-GHK degerleri agisindan anlamli fark
goriilmemistir (sirastyla p=0,853; p=0,644; p=0,960).
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Tablo 4. 4: Olgularin zon 2’ye gore makula ve ganglion hiicre kompleksi

kalinlik degerleri

K IKGs p degeri

N:60 N:59
Z2 T-MK Ortalama £+ SS 302,93 £12,42 308,15+ 16,76 0,056
72 S-MK Ortalama + SS 301,54 £ 12,34 307,23 +£17,02 0,039
72 I-MK Ortalama = SS 304,33 + 14,13 309,06 + 17,92 0,112
72 T-GHK Ortalama + SS 122,10+ 11,05 122,28 + 12,65 0,934
72 S-GHK Ortalama + SS 115,63 + 10,95 116,70 + 13,11 0,629
72 I-GHK Ortalama + SS 128,56 + 1291 127,85 + 14,32 0,776

72 T-MK: Zon 2 total total makula kaliligi, Z2 S-MK: Zon 2 iist hemisfer makula kalmlig1, Z2 [-MK:
Zon 2 alt hemisfer makula kalinlig1, Z2 T-GHK: Zon 2 total ganglion hiicre kompleksi kalinligi, Z2 S-
GHK: Zon 2 iist hemisfer ganglion hiicre kompleksi kalinlig1, Z2 I-GHK: Zon 2 alt hemisfer ganglion
hiicre kompleksi kalinlig:

Tablo 4’de kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan hastalarin zon
2’e gore T-MK, S-MK, I-MK, T-GHK, S-GHK ve I-GHK verileri iki ayr1 grup olarak
karsilastirilmistir. Z2 S-MK  degerleri agisindan gruplar arasinda anlamlhi fark
goriilmektedir. Gruplar arasindaki fark arastirildiginda glokom siiphesi bulunan
hastalarin Z2 S-MK degerlerinin kontrol grubundaki olgulara gore belirgin olarak
yuksek oldugu goriilmektedir (p=0.039). Glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol
grubundaki olgular arasinda Z2 T-MK, Z2 I-MK, Z2 T-GHK, Z2 S-GHK ve Z2 i-
GHK degerleri agisindan anlamli fark goriilmemistir (sirasiyla p=0,056; p=0,112;
p=0,934; p=0,629; p=0,776).
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Tablo 4. 5: Olgularin zon 3’e gore makula ve ganglion hiicre kompleksi kalinlik

degerleri

K IKGs p degeri

N:60 N:59
Z3 T-MK Ortalama + SS 319,59 £ 11,71 324,02 + 14,89 0,074
73 S-MK Ortalama + SS 318,70 £ 11,19 323,47 £ 1532 0,055
73 I-MK Ortalama + SS 320,48 £ 12,57 324,56 + 14,98 0,110
Z3 T-GHK Ortalama + SS 109,94 + 7,53 109,61 + 8,39 0,822
Z3 S-GHK Ortalama + SS 107,78 + 6,87 107,32 + 8,96 0,754
73 I-GHK Ortalama + SS 112,10 + 8,44 111,90 + 8,40 0,896

Z3 T-MK: Zon 3 total makula kalmligi, Z3 S-MK: Zon 3 iist hemisfer makula kalinlig, Z3 i-MK: Zon
3 alt hemisfer makula kalinlig, Z3 T-GHK: Zon 3 total ganglion hiicre kompleksi kalinhgs, Z3 S-GHK:
Zon 3 iist hemisfer ganglion hiicre kompleksi kalinlig1, Z3 [-GHK: Zon 3 alt hemisfer ganglion hiicre
kompleksi kalinhg

Tablo 5’te kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan hastalarin, zon
3’e gore T-MK, S-MK, I-MK, T-GHK, S-GHK ve I-GHK verileri iki ayr1 grup olarak
karsilastirilmistir. Glokom siiphesi bulunan hastalar ile kontrol grubundaki olgular
arasinda Z3 T-MK, Z3 S-MK, Z3 I-MK, Z3 T-GHK, Z3 S-GHK ve Z3 [-GHK
degerleri agisindan anlamli fark goriilmemistir (sirastyla p=0,074; p=0,055; p=0,110;
p=0,822; p=0,754; p=0,896).
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Tablo 4. 6: Kontrol grubundaki olgularin makula ve ganglion hiicre
kompleksi kalinlik degerleri

K Ust hemisfer Alt hemisfer p degeri
N:60 Ortalama + SS Ortalama + SS

MK 286,62 + 9,20 287,42 + 10,40 0,190
Z1 MK 266,29 + 8,93 266,70 = 10,02 0,612
Z2 MK 301,54 + 12,34 304,33 + 14,13 0,024
Z3 MK 318,70 £ 11,19 320,48 + 12,57 0,002
GHK 32,30+£2,16 34,55+2,69 <0,001
Z1 GHK 83,28 + 6,12 90,93 £ 8,57 <0,001
Z2 GHK 115,63 £10,95 128,56 + 12,91 <0,001
Z3 GHK 107,78 + 6,87 112,10 + 8,44 <0,001

MK: Makula kalinligi, ZI MK: Zon 1 makula kalmhg1, Z2 MK: Zon 2 makula kalinligi, Z3 MK: Zon
3 makula kalinligi, GHK: Ganglion hiicre kompleksi, Z1 GHK: Zon 1 ganglion hiicre kompleksi, Z2
GHK: Zon 2 ganglion hiicre kompleksi, Z3 GHK: Zon 3 ganglion hiicre kompleksi

Tablo 6’da kontrol grubundaki olgularin perifer kisimlar dahil (MK, GHK) ve
zonlara ayrilmis sekilde (Z1 MK, Z2 MK, Z3 MK, Z1 GHK, Z2 GHK, Z3 GHK)
ortalama iist ve alt hemisfer kalinlik asimetrisi verileri karsilastirilmistir. Ust ve alt
hemisferler arasindaki fark arastirildiginda kontrol grubundaki olgularin Z2 MK, Z3
MK, GHK, Z1 GHK, Z2 GHK, Z3 GHK’nin ortalama alt hemisfer kalinlik
degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore belirgin olarak yiiksek oldugu
goriilmektedir (swrasiyla p=0,024; p=0,002; p=<0,001; p=<0,001; p=<0,001;
p=<0,001). Kontrol grubundaki olgularda MK ve Z1 MK’nin ortalama {ist-alt hemisfer
kalinlik degerleri acisindan anlamli fark goriilmemistir (sirasiyla p=0,190; p=0,612).
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Tablo 4. 7: Glokom siiphesi olan olgularin makula ve ganglion hiicre
kompleksi kalinlik degerleri

IKGs Ust hemisfer Alt hemisfer p degeri
N:59 Ortalama + SS Ortalama + SS

MK 291,83 £13,63 292,29 + 14,02 0,507
Z1 MK 271,83 £13,45 272,05 + 13,66 0,804
Z2 MK 307,23 £ 17,02 309,06 17,92 0,158
Z3 MK 323,47+ 15,32 324,56 + 14,98 0,142
GHK 32,46 +2,80 34,60 + 3,00 <0,001
Z1 GHK 83,87 + 7,65 90,84 + 9,20 <0,001
Z2 GHK 116,70 + 13,11 127,85+ 14,32 <0,001
Z3 GHK 107,32 + 8,96 111,90 + 8,40 <0,001

MK: Makula kalinligi, Z1 MK: Zon 1 makula kalinligi, Z2 MK: Zon 2 makula kalinlig1, Z3 MK: Zon
3 makula kalinligi, GHK: Ganglion hiicre kompleksi, Z1 GHK: Zon 1 ganglion hiicre kompleksi, Z2
GHK: Zon 2 ganglion hiicre kompleksi, Z3 GHK: Zon 3 ganglion hiicre kompleksi

Tablo 7°de glokom siiphesi olan hastalarin perifer kisimlar dahil (MK, GHK),
ve zonlara ayrilmis sekilde (Z1 MK, Z2 MK, Z3 MK, Z1 GHK, Z2 GHK, Z3 GHK)

ortalama tist ve alt hemisfer kalinlik asimetrisi verileri karsilagtirilmigtir.

Ust ve alt hemisferler arasindaki fark arastirildiginda glokom siiphesi olan
hastalarin GHK, Z1 GHK, Z2 GHK ve Z3 GHK’nin ortalama alt hemisfer kalinlik
degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore belirgin olarak yiiksek oldugu

goriilmektedir (sirastyla p=<0,001; p=<0,001; p=<0,001; p=<0,001).

Glokom siiphesi bulunan hastalarda MK, Z1 MK, Z2 MK ve Z3 MK’nin
ortalama tist-alt hemisfer kalinlik degerleri agisindan anlamli fark goriilmemistir

(strastyla p=0,507; p=0,804; p=0,158; p=0,142).
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Tablo 4. 8: Olgularin iist ve alt hemisfer asimetri degerleri

K IKGs p degeri

N:60 N:59
MK (S-1) Ortalama + SS -0,800 + 4,675 -0,457 £ 5,269 0,708
GHK (S-1) Ortalama + SS -2,250 + 1,400 -2,141 £ 1,692 0,703
Z1 MK (S-0) Ortalama + SS -0,415 £ 6,298 -0,225 £ 6,958 0,876
72 MK (S-0) Ortalama + SS -2,783 £9,310 -1,833 £ 9,855 0,590
73 MK (S-0) Ortalama + SS -1,777 £ 4,219 -1,087 £5,617 0,450
Z1 GHK (S-I)  Ortalama + SS -7,646 £ 5,726 -6,976 + 5,931 0,532
72 GHK (S-I)  Ortalama + SS -12,936 £9,193 -11,149 £ 10,69 0,330
73 GHK (S-I)  Ortalama + SS -4,319 £ 3,111 -4,576 £ 4,540 0,719

MK (S-1): Makula kaliligy, iist-alt hemisfer farki, GHK (S-I): Ganglion hiicre kompleksi kalinlig1, {ist-
alt hemisfer farki, Z1 MK (S-): Zon 1 makula kalinlig, {ist-alt hemisfer farki, Z2 MK (S-I): Zon 2
makula kalinligy, iist-alt hemisfer farki, Z3 MK (S-I): Zon 3 makula kalinligy, iist-alt hemisfer fark1, Z1
GHK (S-I): Zon 1 ganglion hiicre kompleksi kalinligi, iist-alt hemisfer farki, Z2 GHK (S-I): Zon 2
ganglion hiicre kompleksi kalmligi, iist-alt hemisfer farki, Z3 GHK (S-I): Zon 3 ganglion hiicre
kompleksi kalinligy, iist-alt hemisfer farki

Tablo 8’de kontrol grubundaki olgular ile glokom siiphesi olan hastalarin, tist
ve alt hemisfer arasindaki farklar1 iki ayr1 grup olarak karsilastirilmistir. Glokom
stiphesi bulunan hastalar ile kontrol grubundaki olgular arasinda, {ist ve alt hemisfer
farklar1 (S-I), perifer kisimlar dahil (MK, GHK) ve zonlara ayrilmis sekilde (Z1 MK,
72 MK, 73 MK, Z1 GHK, Z2 GHK, Z3 GHK) karsilastirildiginda anlamli fark

bulunmamaktadir.
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Korelasyon tablosu

Tablo 4. 9: Degiskenler arasindaki korelasyon analizleri

Mean | SD | M 1 2|3|4|5\6\7\5|9|m|m\12|13\14|15|16|
VA 55131337 119 1
1
o} 053 021 5% 00|
ZBGA—MD 308 198 59 0068|0155 1
3BGA—PSD 253 148 59 0130232 | 7a1"| 1
4CCT §2322/4106 118 0081|0205 |-0,132| 0078| 1
5GIE 16,4| 337 118 0,015-0211| 0155 [-0.205] - 182" 1
ﬁppRNFL 9934| 992 119 0038|306 | 0.160|-0,109| 0,048 | Bo01|
7RNFL[S) 121901580 118 0171|337 | 0030 0.022| 0,175 | 187 | 7867 |
BRNFL[T) 7306|1264 119 0.010]-0242(0.122| 0,048 |-0.107|-0.059| 5707 | 2a2|
gRNFL[I) 12668| 1511 119 0018|0215 269" [-0204| 0,108 |-0126| gag” | 515" | 4157 | 1
mRNFL(N) 74811381 115 0078 | 260" | 0240 |-0.161|-0074]-0.008| 579" | 28" |-.058| ag2™|
. RTA(T)  28843| 1192 118 _age”|0.128| 0084|0228 | 255" |-0038 | 263" | 08B 4™ | 270" | 8,133 | 1
¢ RTA(S)  28920| 1185 119 591" |-4.140| 0,118 | _o76" |- 244" |-0028| 240" | D084 [ 245" | 238" 0,138 | a70™| 1
o RTA(}) 289831252 118 454" [-0,113| 0041 -0,168| - 208" |-0.041| 271" | 0002 [ 235" | 2ee™ [ 0133 | a7" | 918" | 1
1
" GCC(T)  3351) 250/ 118 27" | -278 | 0,125 (-0.218|-0.124) -0.068| 610" | 328" | 448" | 5227 | 4137 | 762" | 735" | 7627 | 1
" GCC(3) 3238 248 119 306" | 206 | 0195|208 [-0.130|-0045| 592" | 3377 [ 440" | 442" | 418" | 735" | 756" | g0a™ | 952" | 1
. GCC(l) 3457 284) 119 230" |0.234| 0047 |-0136|-0093|-0078| 567 | 285" | 410" | 5207 | 364" | 7447 | 6717 | 780" | pe0” | ag”

*% p=<0.001, * p=<0.005

Yas ile T-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi istatistiksel olarak

anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r = -0.499; p=<0.001).

Yas ile S-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi istatistiksel olarak

anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r = -0.521; p=<0.001).

Yas ile I-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonras: istatistiksel olarak

anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r = -0.454; p=<0.001).

Yas ile T-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi istatistiksel olarak

anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r = -0.278; p=<0.001).

Yas ile S-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi istatistiksel olarak
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Yas ile I-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi istatistiksel olarak

anlamli negatif yonlii bir iligski bulunmustur (r = -0.238; p=<0.001).

Cukurluk/disk orani ile pp RSLT degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iliski bulunmustur (r = -0.386; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile T-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (r = 0.263; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile S-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (r = 0.249; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile I-MK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (r = 0.271; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile T-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (r = 0.610; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile S-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iligki bulunmustur (r = 0.582; p=<0.001).

Peripapiller RSLT ile i-GHK degerlerinin korelasyon analizleri sonrasi

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonli bir iliski bulunmustur (r = 0.567; p=<0.001).
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5. TARTISMA

Calismamizda hastanemizin g6z hastaliklar1 klinigine bagvuran ve yapilan
muayenelerde MKK's1 ince tespit edilen PAAG siiphesi tanis1 alan hastalarda ileriye
yonelik degerlendirmesinde, AKAA ile makiiler retina ve ganglion hiicre kompleksi
kalinlik Olglimlerinin ince korneali hastalarin glokom siiphesi tam1 ve takibindeki

iliskisi ve etkisi arastirildi.

Glokom diinya ¢apinda en 6nemli gérme bozuklugu nedenlerinden biri ve halk
sagligl sorunu olarak giincel onemi korumaktadir. Glokom, RGH kaybi ile
karakterize, progresif bir optik noropatidir. Retina sinir lifi tabakasi ile OSB'de yapisal
anomaliler ve fonksiyonel goérme alanmi defektleri ile kendisini gosterir. Glokom
siiphesi olan hastalarda glokom gelisme riski yiiksektir ve hastaligin gelisimini
gosterebilecek herhangi bir degisikligin saptanmasi i¢in yakindan takip edilmesi
gerekir. Genel olarak, yapisal kayiplarin, fonksiyonel kayiplardan once gelistigi
bilindiginden; glokom siiphesi tanisinda, OKT ile gosterilebilen RSLT kayb1 ve OSB
degisiklikleri gibi yapisal kayiplar, standart otomatik perimetri ile saptanabilen
fonksiyonel GA kayiplarindan bir adim 6ne ¢ikmaktadir. Primer agik a¢ili glokom
stiphesi tanis1 olduk¢a zordur, ¢iinkii primer agik agili glokom siiphesi olan hastalar
her zaman yiiksek GIB, gérme alan1 kayb1 veya ileri diizey glokomatdz optik sinir basi
degisikligi gibi belirgin belirtiler gostermezler. Glokom i¢in gelistirilmis yeni bir OKT
yazilimi olan AKAA'nin glokomun tanisal dogrulugunu arttirdigi bulunmustur.
Glokom tan1 ve takibinde, peripapiller RSLT kalinlik 6l¢timii, OSB incelemesi ve

makula kalinlik 6l¢limiinii iceren OKT parametreleri kullanilmaktadir[8, 9].

Glokomun olusumunda bir¢cok risk faktorleri rol oynamaktadir. Bu
faktorlerden biri de korneani ince olmasidir. Ozellikle MKK ’nin ince olmast PAAG
i¢in bagimsiz bir risk faktdriidiir ve GIB ile iliskisizdir. Ince santral kornea kalinligs,

PAAG gelisme riskini 6nemli Slgiide artirabilir. Yaklasik 40 mikron daha ince bir
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kornea, PAAG gelisme riskinde %30 artisa neden olabilir. Bu nedenle, kornea

kalinliginin 6l¢timii, glokom riski agisindan dnemli bir degerlendirme kriteridir[33].

Bircok teoriler arasinda, ince santral korneasi olan gozlerin OSB ¢evresindeki
bag dokusunun zayif oldugu ve bu nedenle optik néropatiye daha yatkin olduklar1 da
yer almaktadir. Genel popiilasyonda yas, cinsiyet, ¢evresel ve genetik faktorler ve irk

gibi bircok faktor kornea kalinlig1 etkileyebilir.

Zhang ve arkadaslar1 2017 yilinda yayinladiklar1 bir ¢alismada 39 saglikli g6z,
40 hafif, 33 orta ve 41 agir glokom olmak iizere toplam 153 go6ziin dahil edildigi bir
calismada erken glokomu saptamak i¢in AKAA kullanmislar. Tiim hastalara AKAA
uygulamis ve makiiler alan haritasini {i¢ bolgeye ayirmisglar. Farkli glokom evrelerinin
makula kalinlik asimetrisini her bir bolge i¢in karsilastirmislar. Normal ve hafif
glokomlu gozler arasinda GA testinde farkin olmadigi, orta ve siddetli gruplarda ise
onemli olgiide fark oldugu gosterilmistir. Ug bolge arasinda, zon 2 saglikh
popiilasyonda en yliksek MK asimetrisini gosterirken, zon 1 ile zon 3 arasinda anlamli
bir MK asimetrisi goriilmemis. Zon 3 en diisiik ortalamay1 ve en dar alan1 gdstermistir.
Makiila santral bolgesindeki MK asimetrisi, denekler arasi diisiik degiskenlik ve iyi
tan1 kapasitesini gostermistir. Arka kutup asimetri analizi sonuglarini yorumlamak igin
tiim haritay1 kullanmak, diisiik tan1 verimliligine yol acacagindan arka kutup merkez
bolgesini kullanmak, tiim arka kutup haritasindan yararlanmaktan daha etkili oldugu
sonucuna varmiglar. Periferik alani hari¢ tutan yeni stratejileriyle AKAA ¢iktilarinin

yorumlanmasinin gerekli oldugu 6nerisinde bulunmuslar[8].

Bu ¢alismay1 g6z oniine alarak olgularin AKAA verileri degerlendirilirken tiim
haritayla beraber benzer sekilde arka kutup haritas1 3 zona boliinerek MK ve GHK
kalinlik degerleri arasinda karsilastirma yapildi. Tiim harita incelediginde ince
korneal1 glokom siiphesi olan olgularmm T-MK, S-MK, I-MK degerlerinin saglikl
gruptan istatistiksel acidan anlamli derecede kalin oldugu goriildii (sirastyla p: 0,017,
p: 0,016; p: 0,033). Zonlara ayrildiginda periferdeki Z1 MK’nin (Z1 T-MK, Z1 S-MK,
Z1 1I-MK) da benzer sekilde istatistiksel acidan anlamli derecede kalin oldugu izlendi
(swrastyla p: 0,009; p: 0,009; p: 0,016). Ancak merkezi kisimlart gésteren Z2 ve Z3

MK’da gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmadi. Hem tiim
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harita, hem de zonlara bolerek GHK kalinliklar1 agisindan gruplar arasinda

karsilagtirilma yapildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi.

Glokom genellikle iki tarafli fakat asimetrik bir hastaliktir ve tan1 aninda
agirlikl olarak iist veya alt hemisferde gorme alani bozuklugunu gosterir. Glokomun
erken evresinde fonksiyonel degisiklikler genellikle bir hemisiferde gelisir. Glokomun
erken evresinde yapisal degisikligin fonksiyonel kayiptan once geldigi, asimetrik
retinal degisikliklerin olusabilecegi distiniilmektedir. Lin ve arkadaslar1 2018 yilinda
yayinlandiklari, 117 erken evre glokom (54 hasta PAAG erken evresi ve 63 hasta
NTG) ve 32 normal hasta olmak tizere toplam 149 vakanin dahil edildigi bir ¢alismada
erken glokomlu hastalarda ppRSLT ve makiiler alanda retina kalinlik asimetrisini
saptanmak i¢in OKT kullanmislar. Spektral domain optik koherens tomografi ile
ppRSLT kalinlig1, total makiila kalinligi ve izole i¢ makiila tabaka kalinlig
dl¢iilmiistiir. izole i¢ makiila tabakasi olarak RSLT ile GHT kalmligimn toplamim
almiglar. Arka kutup asimetri analizi ile Ol¢iilen total makiila kalinligimmin hemisfer
asimetrisi degerlendirilmistir. Bunlara ek olarak iist ve alt kadranlar arasindaki
ppRSLT ve izole i¢ makiila tabakasinin kalinlik farklarimi hesaplamislar. Ayrica
ppRSLT, total makiila kalinlig1 ve izole i¢ makiila tabakasinin asimetri indekslerini de
hesaplanmiglar. Yapilan OKT ol¢iimlerinde, superior ve inferior kadranlar arasinda,
superior-temporal ve inferior-temporal sektorler arasinda, superior-nazal ve inferior-
nazal sektorler arasindaki ppRSLT'nin kalinlik farklar1 ve asimetri indekslerinde
normal ve normotansif glokomlu (NTG) goézler arasinda anlamli derecede fark tespit
edildigini bildirmisler. Superior ve inferior kadranlar arasinda, superior-temporal ve
inferior-temporal sektorler arasinda, superior-nazal ve inferior-nazal sektorler arasinda
ppRSLT'nin kalinlik parametreleri ve asimetri indekslerinde normal ve PAAG'l
gozler arasinda da anlamli derecede fark tespit edilmistir. NTG'nin erken evresinde
ppRSLT, T-MK ve GHT'de kalinlik asimetrisi bulunmustur. Arka kutup asimetri
analizinin, glokomun erken saptanmasi icin yardimci bir yontem olabilecegi

Onerisinde bulunmuslar[162].

Khanal ve arkadaslar1 da retinal hemisferler arasindaki T-MK farkinin erken
glokomat6z hasarin bir gostergesi oldugu bildirilmistir. Ayrica PAAG ve NTG gozler

arasindaki makiila asimetrisini arastirmislardir. Ust ve alt hemisferler arasindaki total
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makula kalinlik asimetrisi, NTG gozlerine kiyasla PAAG gozlerinde anlamli olarak

daha yiiksek oldugunu bulmuslar[163].

Ailede glokom Oykiisiiniin varligi, orta yash ve yaslh bireylerde primer agik
acili glokom i¢in bilinen bir risk faktoriidiir. Pekel ve arkadaslar1 2015 yilinda
yinlandiklart bir ¢aligmada 52 erken evre glokom (primer acik ag¢ili glokom) ve 52
normal hasta olmak {izere toplam 104 vakanin dahil edildigi bir ¢alismada erken
primer acik ac¢ili glokomlu hastalarinin birinci ve ikinci derece geng akrabalarinda
olas1 erken donem glokom degisikliklerini SD-OKT ile gostermek nedeniyle
aragtirmiglar. Calisma ve kontrol gruplarimin karsilastirilmast i¢in ppRSLT kalinligi,
hemisfer makiila kalinlig1, makiila ganglion hiicre kompleksi kalinligi, arka kutup
asimetri analizi ve retinal arterioler ¢ap Ol¢limleri alinmistir. Tiim makula kalinlig
Olciimleri kontrol grubunda calisma grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen,
makiiler ganglion hiicre kompleksi kalinligi gruplar arasinda benzer bulunmustur.
Primer agik acili glokom hastalarinin geng akrabalarinda AKAA tarama yonteminin

gerekli olmadig1 sonucuna varmiglar[164].

Glokomlu hastalardaki yapisal degisiklikler klinik tanida onemli bir role
sahiptir. Optik koherens tomografi ¢esitli goriintiileme secenekleriyle glokomun
yapisal ozelliklerini goriintiillemek ic¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Retinal sinir
lifi tabakasi1 kalinligi, OKT kullanilarak kapsamli bir sekilde arastirilmistir, ancak
RSLT o6l¢timlerinin klinik karar vermede 6nemli zorluklart bulunmaktadir. Sullivan-
Mee ve arkadaslar, PAAG'nin erken evresinde ppRSLT'nin iist ve alt kadranlar
arasinda anlamli bir kalinlik farki olmadigimi bildirmisler. Makula kalinlik
asimetrisinin glokom grubunda normal gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugunu,
buna karsin ppRSLT asimetrisinin gruplar arasinda farkli olmadigin1 bulmuslardir.
Bunlara ek olarak iist ve alt hemisferler arasindaki MK farkini hesaplamislar ve

PAAG'm erken evresinde makula kalinlik asimetrisinde artis saptamislardir[165].

Zha ve arkadaglar1 2019 yilinda yayinlandiklar bir caligmada 30 saglikli géz
ve 30 primer a¢1 kapanmasi siiphesi olmak tizere toplam 60 goziin dahil edildigi bir
calismada SD-OCT yontemiyle ppRSLT kalinligin1 ve arka kutup retina kalinligim
Olcerek primer aci kapanmasi siiphesi grubu ile saghkli grup arasindaki farki

arastirmiglar. Tiim katilimcilarin ortalama yasi, cinsiyet dagilimi, kirma kusuru, goz
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i¢i basinci ve aksiyal uzunluklar1 benzer bulunmustur. Primer ag1 kapanmasi siiphesi
grubu, normal kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha ince makiiler
retinal kalinlik ve arka kutup bolgesinde daha biiyiik asimetri tespit edilmis olmasina
ragmen, primer ag¢it kapanmasi siiphesi grubu ile normal kontrol grubu arasinda

ppRSLT parametrelerinde benzerlik bulunmustur[166].

Lee ve arkadaglart makuladaki GHT, GHIPT ve GHK'nin SD-OCT ile 6l¢iilen
kalinliklarinin normal gozlerde superior ve inferior retina hemisferlerinde oldukca

simetrik oldugunu gostermislerdir[167].

Calismamizda kontrol grubundaki olgularin iist ve alt hemisferler arasindaki
fark arastirildiginda, Z2, Z3 MK ve GHK kalinliklarinda ortalama alt hemisfer kalinlik
degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
tespit edildi. Ayrica glokom siiphesi olan hastalarda GHK ortalama alt hemisfer
kalinlik degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
tespit edilirken, MK ortalama alt ve iist hemisfer degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark goriilmemistir. Kisa 6zetlersek, saglikli bireylerin hem MK hemde GHK
kalinliklarinda, ince korneal1 glokom siiphesi olan hastalarda ise GHK kalinliklarinda
superior-inferior asimetrisi goriildii. Glokom stliphesi bulunan hastalar ile normal g6z
bulgular1 olan olgularin makula kalinliklarinin iist ve alt hemisferler arasindaki farklari
(MK (S-I)) ve ganglion hiicre kalinliklarinin iist ve alt hemisferler arasindaki farklari

(GHK (S-I)) karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Keratokonus, diizensiz astigmatizma ve ilerleyici gorme bozuklugu ile birlikte
korneanin incelmesi ile sonuglanan, enflamatuar olmayan, dejeneratif bir kornea
hastaligidir. Fard ve arkadaglar1 2020 yilinda yayimlandiklar: bir calismada 14 saglikli
hastanin 28 gozii ve 24 keratokonuslu hastanin 48 gozii olmak iizere toplam 66 goziin
dahil edildigi bir ¢aligmada keratokonusun retina kalinlig1 dagilim paternini ve bunun
hastalik siddeti ile iliskisini degerlendirmisler. Tiim hastalara 6n segment (Pentacam
HR) topografik goriintiileme ve arka segment (Spectralis) OKT ile arka kutup asimetri
analizi yapilmigtir. Retinanin iist, alt ve toplam arka kutbunun ortalama kalinliklar
icin cihazin sagladig1 degerleri kayderek merkezi retina iizerine hizalanmis 1zgaranin
dort merkezi hiicresinin kalinlik degerlerinin ortalamasini1 alarak merkezi retina

kalinlik indeksini hesaplanmigslar. Son olarak da makula kalinlik degisikliklerinin
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genel sirasmi belirlemek icin her bir goz icin retina kalinligindaki varyasyon
katsayisin1 hesaplamislar. Keratokonus hastalarinda arka kutup makula kalinligi, hem
iist hem de alt hemisifer ve ayrica genel makula kalinlig1 da kontrol grubundan daha
fazla bulunmustur. Arka kutbun genel makula kalinligi ile keratokonus siddeti arasinda
dogrudan bir iliski bulunmustur. Keratokonus, goziin 6n segmentinin bir hastalig
olmasina ragmen, hastaligin siddetiyle iliskili olarak arka kutup retina kalinlig1 arttig1

sonucuna varmiglar[ 168].

Sahebjada ve arkadaslart OKT makiiler kalinlik harita tarama protokolii ile
6l¢iilen makiila hacmi ile birlikte fovea ve makuladaki retina kalinliginin, kontrollere
kiyasla keratokonuslu gozlerinde 6nemli dl¢iide daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.
Hem i¢ hem de dis retinanin keratokonusdaki yapisal degisikliklere duyarli oldugu

sonucuna varmiglar[169].

Bununla birlikte, Brautaset ve arkadaslari yakin zamanda keratokonuslu gozler
ve kontroller arasinda makula yapis1 kiip hacmi, kiip ortalama kalinligi ve Cirrus HD-
OCT ile olgiilen makiiler kalinlik agisindan anlamli bir fark bulmadiklarini
bildirmisler[170]. Arka segmentin diger spesifik yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerine iliskin veriler de keratokonus hastalar1 ve kontroller arasinda
karsilastirilmistir. Gutierrez ve arkadaslar1 Swept Source OKT ile dlgiilen makula
koroid tabakasini keratokonus hastalarinda daha kalin bulmuslar[171]. Akkaya ve
arkadaglari, 6zellikle subfoveal koroidin keratokonuslularda daha kalin oldugunu

bildirmisler[172].

Literatiirde keratokonus hastalig1 disinda, ince korneal1 hastalarda makuler alan
retina kalimlik degerlendirilmesi ile ilgili daha once yapilmis c¢alismalara

rastlayamadik.

Optik koherens tomografinin gelismesi glokomun erken yagslarda saptanmasin
kolaylastirmaktadir. Makula kalinlig1 glokomun erken tanisinda kullanmis olmasina
ragmen, ¢aligmalarda erken glokomda makula kalinliginin ppRNFL kalinligina kiyasla
daha diisiik tanisal kapasiteye sahip oldugunu gostermislerdir[173-176].

Calismamizda Fard ve arkadaslarinin sonuglarina benzer sonuglar elde edildi.

Merkezi kornea kalinlig1 ince olan glokom siipheli hastalarla saglikli kontrol grubu
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arasinda makuler alanda retina kalinlik degerleri agisindan anlamli fark gézlemledik.
Ancak arastirmanin sonucunda bekledigimizin aksine retina kalinlg1 ince korneali
glokom grubunda saglikli gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek

bulundu.

Glokom siiphesi grubunda AKAA kullanilarak elde edilen retina kalinligi
degerleri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
bulunmasina karsin; superior ve inferior ppRSLT degerleri kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu. Ayrica GHK kalinlik degerleri

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Calismamizin birkag gii¢lii yonii ve sinirlamasi vardir:

Vaka kontrol ¢alismasi tasariminda gézlemlenen makuler alan retina kalinlik
farkliliklari, bir yandan ince korneali glokom siiphesi hastalar1 ile diger yandan saglikli
kontroller arasinda karsilagtirilabilir olup, bu durum, c¢aligmanin gegerliligini

desteklemektedir.

Bu calismada tek bir merkezden nispeten smirli bir drneklem biiyiikligi
alinmistir. Yine de c¢alismamizin smirhiliklart kabul edilmelidir. Tek merkezli
calismaya ragmen, bulgularimiz, merkezi kornea kalinlig1 ince olanlarin glokom riski

acisindan degerlendirilmesinde AKAA nin roliiniin olmadiginin altin1 ¢izebilir.

Merkezi kornea kalinligi ince olanlarin glokom riski agisindan
degerlendirilmesinde AKAA’nin kullanilabilirligini dogrulamak i¢in daha biiyiik
orneklem biiyiikliigiine sahip ileri ¢alismalara ihtiya¢ duyulabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, glokom siiphesi, glokom gelisme riski yiiksek olan bireyleri
tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Bu hastalarin g6z i¢i basinci, optik sinir
goriintiilemesindeki veya géorme alanlarindaki herhangi bir degisikligi saptamak icin
yakindan izlenmesi gerekir. Glokomun erken tespiti ve yonetimi, gérme kaybini

onlemeye ve kisinin yasam kalitesini korumaya yardimci olabilir.

Bildigimiz kadartyla bu calismamiz ince korneali glokom siiphesi olan
hastalarin AKAA ile arka kutuptaki yapisal retina kalinlik degisiklikleri arasindaki

iligkiyi tanimlayan ilk ¢aligmadir.

Sonuglarimiz, glokom siiphesi olan grupta MK acisindan kontrol grubuna
kiyasla anlamli bir artig oldugunu gosterdi. Ancak, GHK kalinlig1 agisindan herhangi

bir anlamli fark bulunmada.

1-Yas ve cinsiyet degerleri acisindan glokom siiphesi bulunan hastalar ile
normal goz bulgular1 olan kisiler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmemistir.

2- Glokom siiphesi grubunda T-MK, S-MK, I-MK ve zonlara ayrilmis olarak
Z1 T-MK, Z1 S-MK, Z1 I-MK, Z2 S-MK degerleri kontrol grubu degerlerine kiyasla

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

3- Glokom siiphesi grubunda superior ppRSLT ve inferior ppRSLT degerleri
kontrol grubu degerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik

bulunmustur.

4- Gruplar arasinda ppRSLT, temporal ppRSLT, nazal ppRSLT, Z2 T-MK, Z2
I-MK, Z3 T-MK, Z3 S-MK, Z3 I-MK ve GHK kalinlik degerleri agisindan istatiksel

olarak anlamli fark izlenmedi.
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5-Yas ile MK ve GHK kalinlig1 korelasyon analizleri sonucunda istatistiksel

olarak anlamli negatif yonlii bir iligki bulunmustur.

6- Optik sinir basi ¢ukurluk/disk orani ile ppRSLT korelasyon analizinde

istatistiksel olarak anlamli negatif yonlii bir iliski bulunmustur.

7- Peripapiller RSLT ile MK ve GHK kalinlik degerlerinin korelasyon

analizlerinde istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur.

8- GOz hastalig1r bulunmayan olgularin {ist ve alt hemisferler arasindaki fark
arastirildiginda, 722, 73 MK, Z1, 722, Z3 GHK kalinliklarinda ortalama alt hemisfer
kalinlik degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
tespit edilirken, Z1 MK’nin ortalama iist-alt hemisfer kalinlik degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

9- Glokom siiphesi olan hastalarin Z1, Z2, Z3 GHK kalinliklarinin ortalama alt
hemisfer kalinlik degerlerinin iist hemisfer degerlerine gore istatistiksel olarak anlaml
yiiksek tespit edilirken, Z1, Z2, Z3 MK’ nin ortalama alt-iist hemisfer kalinlik degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

10- Glokom siiphesi bulunan hastalar ile normal goz bulgular1 olan olgularin,
makula kalinliklarmin st ve alt hemisferler arasindaki farklart (MK (S-I))
karsilastirildiginda ve ayrica ganglion hiicre kompleksi kalinliklarinin iist ve alt
hemisferler arasindaki farklar1 (GHK (S-I)) karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml fark tespit edilmedi.

Bu sonuglar, merkezi kornea kalinlig1 ince olan primer acik agili glokom
stiphesi olan hastalarin, retina kalinligina dikkat edilmesi gerektigini ve AKAA’nin
glokom tanis1 i¢in bir yontem olarak yeterli olmayabilecegini gostermektedir. Bununla
birlikte, sonuclarimizin genellestirilmesi i¢in daha biiyilik 6rneklem gruplarina ihtiyag
vardir.Bu konuyla ilgili ileride yapilacak daha kapsamli ve multidisipliner prospektif

klinik ¢aligsmalarin sonuglarimizi destekleyecegini ummaktayiz.

70



10.

1.

12.

7. KAYNAKLAR

Weinreb, R. N., Aung, T. ve Medeiros, F. A. (2014). The pathophysiology and
treatment of glaucoma: a review. Jama, 311(18), 1901-1911.

Rossetti, L., Digiuni, M., Montesano, G., Centofanti, M., Fea, A. M., lester, M., ve
ark. (2015). Blindness and Glaucoma: A Multicenter Data Review from 7 Academic
Eye Clinics. PloS one, 10(8), e0136632.

Armaly, M. F. (1970). Optic cup in normal and glaucomatous eyes. Investigative
ophthalmology, 9(6), 425-429.

Kanski, J. J. a. B. B. (2011). Clinical ophthalmology: a systematic approach. Elsevier
Health Sciences.

Whitacre, M. M., Stein, R. A. ve Hassanein, K. (1993). The effect of corneal thickness
on applanation tonometry. American journal of ophthalmology, 115(5), 592-596.

Takada, N., Omodaka, K., Kikawa, T., Takagi, A., Matsumoto, A., Yokoyama, Y., ve
ark. (2016). OCT-Based Quantification and Classification of Optic Disc Structure in
Glaucoma Patients. PloS one, 11(8), €0160226.

Enders, P., Schaub, F., Hermann, M. M., Cursiefen, C. ve Heindl, L. M. (2017).
Neuroretinal rim in non-glaucomatous large optic nerve heads: a comparison of
confocal scanning laser tomography and spectral domain optical coherence
tomography. The British journal of ophthalmology, 101(2), 138-142.

Zhang, Y., Li, N., Chen, J., Wei, H., Jiang, S. M. ve Chen, X. M. (2017). A new
strategy to interpret OCT posterior pole asymmetry analysis for glaucoma diagnosis.
International journal of ophthalmology, 10(12), 1857-1863.

Shah, P. P., Tirsi, A., Orshan, D., Gliagias, V., Tsai, J., Patel, B., ve ark. (2022).
Posterior Pole Asymmetry Analysis as a Diagnostic Tool in Glaucoma Suspects: An

Electrophysiological Approach. Investigative ophthalmology & visual science, 63(7),
626 — A0366-0626 — A0366.

Laios, K., Moschos, M. M. ve Androutsos, G. (2016). Glaucoma and the Origins of Its
Name. J Glaucoma, 25(5), €507-508.

Wolfs, R. C., Borger, P. H., Ramrattan, R. S., Klaver, C. C., Hulsman, C. A., Hofman,
A., ve ark. (2000). Changing views on open-angle glaucoma: definitions and

prevalences--The Rotterdam Study. Investigative ophthalmology & visual science,
41(11),3309-3321.

Bathija, R., Gupta, N., Zangwill, L. ve Weinreb, R. N. (1998). Changing definition of
glaucoma. J Glaucoma, 7(3), 165-169.

71



13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Resnikoff, S., Pascolini, D., Etya'ale, D., Kocur, 1., Pararajasegaram, R., Pokharel, G.
P., ve ark. (2004). Global data on visual impairment in the year 2002. Bulletin of the
World Health Organization, 82(11), 844-851.

Day, A. C., Baio, G., Gazzard, G., Bunce, C., Azuara-Blanco, A., Munoz, B., ve ark.
(2012). The prevalence of primary angle closure glaucoma in European derived
populations: a systematic review. The British journal of ophthalmology, 96(9), 1162-
1167.

Quigley, H. A. ve Broman, A. T. (2006). The number of people with glaucoma
worldwide in 2010 and 2020. The British journal of ophthalmology, 90(3), 262-267.

Gordon, M. O., Beiser, J. A., Brandt, J. D., Heuer, D. K., Higginbotham, E. J., Johnson,
C. A, ve ark. (2002). The Ocular Hypertension Treatment Study: baseline factors that

predict the onset of primary open-angle glaucoma. Archives of ophthalmology
(Chicago, 1ll : 1960), 120(6), 714-720; discussion 829-730.

Quigley, H. A. (2011). Glaucoma. Lancet (London, England), 377(9774), 1367-1377.

(2017). European Glaucoma Society Terminology and Guidelines for Glaucoma, 4th
Edition - Chapter 2: Classification and terminologySupported by the EGS Foundation:
Part 1: Foreword; Introduction; Glossary; Chapter 2 Classification and Terminology.
The British journal of ophthalmology, 101(5), 73-127.

Prum, B. E., Jr., Rosenberg, L. F., Gedde, S. J., Mansberger, S. L., Stein, J. D., Moroi,
S. E., ve ark. (2016). Primary Open-Angle Glaucoma Preferred Practice Pattern(®)
Guidelines. Ophthalmology, 123(1), P41-p111.

Hashemi, H., Mohammadi, M., Zandvakil, N., Khabazkhoob, M., Emamian, M. H.,
Shariati, M., ve ark. (2019). Prevalence and risk factors of glaucoma in an adult
population from Shahroud, Iran. Journal of current ophthalmology, 31(4), 366-372.

Cedrone, C., Mancino, R., Cerulli, A., Cesareo, M. ve Nucci, C. (2008). Epidemiology
of primary glaucoma: prevalence, incidence, and blinding effects. Progress in brain
research, 173, 3-14.

Kapetanakis, V. V., Chan, M. P., Foster, P. J., Cook, D. G., Owen, C. G. ve Rudnicka,
A.R.(2016). Global variations and time trends in the prevalence of primary open angle

glaucoma (POAG): a systematic review and meta-analysis. The British journal of
ophthalmology, 100(1), 86-93.

Miglior, S. ve Bertuzzi, F. (2013). Relationship between intraocular pressure and
glaucoma onset and progression. Current opinion in pharmacology, 13(1), 32-35.

Leske, M. C., Wu, S. Y., Hennis, A., Honkanen, R. ve Nemesure, B. (2008). Risk
factors for incident open-angle glaucoma: the Barbados Eye Studies. Ophthalmology,
115(1), 85-93.

Ritch, R., Chang, B. M. ve Liebmann, J. M. (2003). Angle closure in younger patients.
Ophthalmology, 110(10), 1880-1889.

Wright, C., Tawfik, M. A., Waisbourd, M. ve Katz, L. J. (2016). Primary angle-closure
glaucoma: an update. Acta ophthalmologica, 94(3), 217-225.

72



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Nongpiur, M. E., Sakata, L. M., Friedman, D. S., He, M., Chan, Y. H., Lavanya, R.,
ve ark. (2010). Novel association of smaller anterior chamber width with angle closure
in Singaporeans. Ophthalmology, 117(10), 1967-1973.

Leske, M. C., Connell, A. M., Wu, S. Y., Hyman, L. G. ve Schachat, A. P. (1995).
Risk factors for open-angle glaucoma. The Barbados Eye Study. Archives of
ophthalmology (Chicago, Il : 1960), 113(7), 918-924.

Amerasinghe, N., Zhang, J., Thalamuthu, A., He, M., Vithana, E. N., Viswanathan,
A., ve ark. (2011). The heritability and sibling risk of angle closure in Asians.
Ophthalmology, 118(3), 480-485.

Vithana, E. N., Khor, C. C., Qiao, C., Nongpiur, M. E., George, R., Chen, L. J., ve ark.
(2012). Genome-wide association analyses identify three new susceptibility loci for
primary angle closure glaucoma. Nature genetics, 44(10), 1142-1146.

Etter, J. R., Affel, E. L. ve Rhee, D. J. (2006). High prevalence of plateau iris
configuration in family members of patients with plateau iris syndrome. Journal of
glaucoma, 15(5), 394-398.

Li, Y., Wang, Y. E., Huang, G., Wang, D., He, M., Qiu, M., ve ark. (2014). Prevalence
and characteristics of plateau iris configuration among American Caucasian, American

Chinese and mainland Chinese subjects. The British journal of ophthalmology, 98(4),
474-478.

Brandt, J. D., Beiser, J. A., Kass, M. A. ve Gordon, M. O. (2001). Central corneal
thickness in the Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS). Ophthalmology,
108(10), 1779-1788.

Sihota, R. (2011). An Indian perspective on primary angle closure and glaucoma.
Indian journal of ophthalmology, 59 Suppl(Suppll), S76-81.

Caprioli, J. ve Coleman, A. L. (2010). Blood pressure, perfusion pressure, and
glaucoma. American journal of ophthalmology, 149(5), 704-712.

Stamper RL, L. M., Drake MV. (2009). Aqueous humor formation. Diagnosis and
Therapy of the Glaucomas ss. 8-24). UK Mosby Elsevier

Bill, A. (1975). Blood circulation and fluid dynamics in the eye. Physiological reviews,
55(3), 383-417.

Bill, A. (1973). The role of ciliary blood flow and ultrafiltration in aqueous humor
formation. Experimental eye research, 16(4), 287-298.

Morrisan JC, F. T., Toris CB. (2003). Anatomy and Physiology of Aqueous Humor
Formation. I¢inde P.I. Morrison JC, (Ed.). Glaucoma Science and Practice ss. 24-33):

Okisaka, S. (1976). Effects of paracentesis on the blood-aqueous barrier: a light and
electron microscopic study on cynomolgus monkey. Investigative ophthalmology,
15(10), 824-834.

Murphy, C. G., Yun, A. J., Newsome, D. A. ve Alvarado, J. A. (1987). Localization
of extracellular proteins of the human trabecular meshwork by indirect
immunofluorescence. American journal of ophthalmology, 104(1), 33-43.

73



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.
55.
56.

57.

Flocks, M. (1956). The anatomy of the trabecular meshwork as seen in tangential
section. AMA archives of ophthalmology, 56(5), 708-718.

AJ, M. (2009). Aqueous humor outflow system overview. I¢cinde L.M. Stamper RL,
Drake MV, (Ed.). Diagnosis and Therapy of the Glaucomas ss. 25-46). UK Mosby
Elsevier.

Feeney, L. (1966). Outflow studies using an electron dense tracer. Transactions -
American Academy of Ophthalmology and Otolaryngology American Academy of
Ophthalmology and Otolaryngology, 70(5), 791-798.

Gabelt BT, K. P. (2003). Aqueous humor dynamics. I¢inde A.A. Kaufman PL, (Ed.).
Adler's physiology of the eye Cilt 3rd. St Louis: Mosby.

Grierson, I. ve Lee, W. R. (1974). Changes in the monkey outflow apparatus at graded
levels of intraocular pressure: a qualitative analysis by light microscopy and scanning
electron microscopy. Experimental eye research, 19(1), 21-33.

Van Buskirk, E. M. (1982). Anatomic correlates of changing aqueous outflow facility
in excised human eyes. Investigative ophthalmology & visual science, 22(5), 625-632.

Hamanaka, T. ve Ujike, K. (1980). [ Three-dimensional structure of Schlemm's canal
(author's transl)]. Nippon Ganka Gakkai zasshi, 84(9), 1292-1304.

Smit, B. A. ve Johnstone, M. A. (2002). Effects of viscoelastic injection into
Schlemm's canal in primate and human eyes: potential relevance to viscocanalostomy.
Ophthalmology, 109(4), 786-792.

Zeimer, R. C., Gieser, D. K., Wilensky, J. T., Noth, J. M., Mori, M. M. ve Odunukwe,
E. E. (1983). A practical venomanometer. Measurement of episcleral venous pressure

and assessment of the normal range. Archives of ophthalmology (Chicago, Il : 1960),
101(9), 1447-1449.

Blondeau, P., Tétrault, J. P. ve Papamarkakis, C. (2001). Diurnal variation of episcleral
venous pressure in healthy patients: a pilot study. Journal of glaucoma, 10(1), 18-24.

Toris, C. B., Tafoya, M. E., Camras, C. B. ve Yablonski, M. E. (1995). Effects of
apraclonidine on aqueous humor dynamics in human eyes. Ophthalmology, 102(3),
456-461.

(2009). Fundamentals and Principles of Ophthalmology. American Academy of
Ophthalmology ss. 95-103):

(2012). Glaucoma. American Academy of Ophthalmology ss. 47-51). Canada:
Yanoff M, D. J. (2004). Ophthalmology. second edition ed. Mosby Co. St. Louis.

Quigley, H. ve Anderson, D. R. (1976). The dynamics and location of axonal transport
blockade by acute intraocular pressure elevation in primate optic nerve. Investigative
ophthalmology, 15(8), 606-616.

Quigley, H. A., Addicks, E. M., Green, W. R. ve Maumenee, A. E. (1981). Optic nerve
damage in human glaucoma. II. The site of injury and susceptibility to damage.
Archives of ophthalmology (Chicago, 11l : 1960), 99(4), 635-649.

74



58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Tan, N. Y., Koh, V., Girard, M. J. ve Cheng, C. Y. (2018). Imaging of the lamina
cribrosa and its role in glaucoma: a review. Clinical & experimental ophthalmology,
46(2), 177-188.

Morgan, W. H., Yu, D. Y., Cooper, R. L., Alder, V. A., Cringle, S. J. ve Constable, I.
J. (1995). The influence of cerebrospinal fluid pressure on the lamina cribrosa tissue
pressure gradient. Investigative ophthalmology & visual science, 36(6), 1163-1172.

Yamamoto, T. (2019). The impact of disc hemorrhage studies on our understanding of
glaucoma: a systematic review 50 years after the rediscovery of disc hemorrhage.
Japanese journal of ophthalmology, 63(1), 7-25.

Downs, J. C. ve Girkin, C. A. (2017). Lamina cribrosa in glaucoma. Current opinion
in ophthalmology, 28(2), 113-119.

Wang, B., Lucy, K. A., Schuman, J. S., Sigal, I. A., Bilonick, R. A., Lu, C., ve ark.
(2018). Tortuous Pore Path Through the Glaucomatous Lamina Cribrosa. Scientific
reports, 8(1), 7281.

Baneke, A. J., Aubry, J., Viswanathan, A. C. ve Plant, G. T. (2020). The role of
intracranial pressure in glaucoma and therapeutic implications. Eye (London,
England), 34(1), 178-191.

Gandhi, M. ve Dubey, S. (2013). Evaluation of the Optic Nerve Head in Glaucoma.
Journal of current glaucoma practice, 7(3), 106-114.

Bhartiya, S., Gadia, R., Sethi, H. ve Panda, A. (2010). Clinical Evaluation of Optic
Nerve Head in Glaucoma. Current Journal of Glaucoma Practice with DVD, 4, 115-
132.

Balo, K. P., Mihluedo, H., Djagnikpo, P. A., Akpandja, M. S. ve Béchetoille, A.
(2000). [Correlation between neuroretinal rim and optic disc areas in normal
melanoderm and glaucoma patients]. Journal francais d'ophtalmologie, 23(1), 37-41.

Jonas, J. B., Gusek, G. C. ve Naumann, G. O. (1988). Optic disc, cup and neuroretinal
rim size, configuration and correlations in normal eyes. Investigative ophthalmology
& visual science, 29(7), 1151-1158.

Spencer, A. F. ve Vernon, S. A. (1995). Optic disc measurement: a comparison of
indirect ophthalmoscopic methods. The British journal of ophthalmology, 79(10), 910-
915.

Ansari-Shahrezaei, S., Maar, N., Biowski, R. ve Stur, M. (2001). Biomicroscopic
measurement of the optic disc with a high-power positive lens. Investigative
ophthalmology & visual science, 42(1), 153-157.

Crowston, J. G., Hopley, C. R., Healey, P. R., Lee, A. ve Mitchell, P. (2004). The
effect of optic disc diameter on vertical cup to disc ratio percentiles in a population

based cohort: the Blue Mountains Eye Study. The British journal of ophthalmology,
88(6), 766-770.

Varma, R., Tielsch, J. M., Quigley, H. A., Hilton, S. C., Katz, J., Spaeth, G. L., ve ark.
(1994). Race-, age-, gender-, and refractive error-related differences in the normal
optic disc. Archives of ophthalmology (Chicago, Il : 1960), 112(8), 1068-1076.

75



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Ramrattan, R. S., Wolfs, R. C., Jonas, J. B., Hofman, A. ve de Jong, P. T. (1999).
Determinants of optic disc characteristics in a general population: The Rotterdam
Study. Ophthalmology, 106(8), 1588-1596.

Jonas, J. B. (2005). Optic disk size correlated with refractive error. American journal
of ophthalmology, 139(2), 346-348.

Wang, Y., Xu, L., Zhang, L., Yang, H., Ma, Y. ve Jonas, J. B. (2006). Optic disc size
in a population based study in northern China: the Beijing Eye Study. The British
journal of ophthalmology, 90(3), 353-356.

Zheng, Y., Cheung, C. Y., Wong, T. Y., Mitchell, P. ve Aung, T. (2010). Influence of
height, weight, and body mass index on optic disc parameters. Investigative
ophthalmology & visual science, 51(6), 2998-3002.

Gross, P. G. ve Drance, S. M. (1995). Comparison of a simple ophthalmoscopic and
planimetric measurement of glaucomatous neuroretinal rim areas. Journal of
glaucoma, 4(5), 314-316.

Jonas, J. B., Fernandez, M. C. ve Stiirmer, J. (1993). Pattern of glaucomatous
neuroretinal rim loss. Ophthalmology, 100(1), 63-68.

Jonas, J. B., Budde, W. M. ve Panda-Jonas, S. (1999). Ophthalmoscopic evaluation of
the optic nerve head. Survey of ophthalmology, 43(4), 293-320.

Poon, L. Y., Sola-Del Valle, D., Turalba, A. V., Falkenstein, I. A., Horsley, M., Kim,
J. H., ve ark. (2017). The ISNT Rule: How Often Does It Apply to Disc Photographs
and Retinal Nerve Fiber Layer Measurements in the Normal Population? American
journal of ophthalmology, 184, 19-27.

Tuulonen, A., Airaksinen, J., Schwartz, B., Alanko, H. 1. ve Juvala, P. A. (1992).
Neuroretinal rim area measurements by configuration and by pallor in ocular
hypertension and glaucoma. Ophthalmology, 99(7), 1111-1116.

Bourne, R. R. (2012). The optic nerve head in glaucoma. Community eye health,
25(79-80), 55-57.

Healey, P. R. ve Mitchell, P. (2004). Visibility of lamina cribrosa pores and open-angle
glaucoma. American journal of ophthalmology, 138(5), 871-872.

Healey, P. R., Mitchell, P., Smith, W. ve Wang, J. J. (1998). Optic disc hemorrhages
in a population with and without signs of glaucoma. Ophthalmology, 105(2), 216-223.

Budenz, D. L., Anderson, D. R., Feuer, W. J., Beiser, J. A., Schiffman, J., Parrish, R.
K., 2nd, ve ark. (2006). Detection and prognostic significance of optic disc

hemorrhages during the Ocular Hypertension Treatment Study. Ophthalmology,
113(12),2137-2143.

Siegner, S. W. ve Netland, P. A. (1996). Optic disc hemorrhages and progression of
glaucoma. Ophthalmology, 103(7), 1014-1024.

Leske, M. C., Heijl, A., Hyman, L., Bengtsson, B., Dong, L. ve Yang, Z. (2007).
Predictors of long-term progression in the early manifest glaucoma trial.
Ophthalmology, 114(11), 1965-1972.

76



87.

88.

&9.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Drance, S., Anderson, D. R. ve Schulzer, M. (2001). Risk factors for progression of
visual field abnormalities in normal-tension glaucoma. American journal of
ophthalmology, 131(6), 699-708.

Varma, R., Spaeth, G. L., Hanau, C., Steinmann, W. C. ve Feldman, R. M. (1987).
Positional changes in the vasculature of the optic disk in glaucoma. American journal
of ophthalmology, 104(5), 457-464.

Herschler, J. ve Osher, R. H. (1980). Baring of the circumlinear vessel. An early sign
of optic nerve damage. Archives of ophthalmology (Chicago, Ill : 1960), 98(5), 865-
869.

Jonas, J. B., Nguyen, X. N., Gusek, G. C. ve Naumann, G. O. (1989). Parapapillary
chorioretinal atrophy in normal and glaucoma eyes. I. Morphometric data.
Investigative ophthalmology & visual science, 30(5), 908-918.

Rossetti, L., Marchetti, 1., Orzalesi, N., Scorpiglione, N., Torri, V. ve Liberati, A.
(1993). Randomized clinical trials on medical treatment of glaucoma. Are they
appropriate to guide clinical practice? Archives of ophthalmology (Chicago, Il : 1960),
111(1),96-103.

BC, C. (1995). The relationship between intraocular pressure and visual field
progression in glaucoma. I¢inde D. SM, (Ed.). Update to glaucoma, blood flow and
drug treatment ss. 1-6). Amsterdam: Kugler.

Lin, C. C., Hu, C. C., Ho, J. D., Chiu, H. W. ve Lin, H. C. (2013). Obstructive sleep
apnea and increased risk of glaucoma: a population-based matched-cohort study.
Ophthalmology, 120(8), 1559-1564.

Hayreh, S. S., Podhajsky, P. ve Zimmerman, M. B. (1999). Role of nocturnal arterial
hypotension in optic nerve head ischemic disorders. Ophthalmologica Journal

international d'ophtalmologie International journal of ophthalmology Zeitschrift fur
Augenheilkunde, 213(2), 76-96.

Jonas, J. B., Wang, N., Yang, D., Ritch, R. ve Panda-Jonas, S. (2015). Facts and myths
of cerebrospinal fluid pressure for the physiology of the eye. Progress in retinal and
eye research, 46, 67-83.

Quigley, H. A., Nickells, R. W., Kerrigan, L. A., Pease, M. E., Thibault, D. J. ve Zack,
D. J. (1995). Retinal ganglion cell death in experimental glaucoma and after axotomy
occurs by apoptosis. Investigative ophthalmology & visual science, 36(5), 774-786.

Pease, M. E., McKinnon, S. J., Quigley, H. A., Kerrigan-Baumrind, L. A. ve Zack, D.
J. (2000). Obstructed axonal transport of BDNF and its receptor TrkB in experimental
glaucoma. Investigative ophthalmology & visual science, 41(3), 764-774.

Farkas, R. H. ve Grosskreutz, C. L. (2001). Apoptosis, neuroprotection, and retinal
ganglion cell death: an overview. International ophthalmology clinics, 41(1), 111-130.

Bien, A., Seidenbecher, C. 1., Bockers, T. M., Sabel, B. A. ve Kreutz, M. R. (1999).
Apoptotic versus necrotic characteristics of retinal ganglion cell death after partial
optic nerve injury. Journal of neurotrauma, 16(2), 153-163.

77



100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

I11.

112.

Agarwal, R., Gupta, S. K., Agarwal, P., Saxena, R. ve Agrawal, S. S. (2009). Current
concepts in the pathophysiology of glaucoma. Indian journal of ophthalmology, 57(4),
257-266.

Zhang, X., Cheng, M. ve Chintala, S. K. (2004). Kainic acid-mediated upregulation of
matrix  metalloproteinase-9  promotes retinal  degeneration.  Investigative
ophthalmology & visual science, 45(7), 2374-2383.

Yan, X., Tezel, G., Wax, M. B. ve Edward, D. P. (2000). Matrix metalloproteinases
and tumor necrosis factor alpha in glaucomatous optic nerve head. Archives of
ophthalmology (Chicago, 1ll : 1960), 118(5), 666-673.

Agapova, O. A., Ricard, C. S., Salvador-Silva, M. ve Hernandez, M. R. (2001).
Expression of matrix metalloproteinases and tissue inhibitors of metalloproteinases in
human optic nerve head astrocytes. Glia, 33(3), 205-216.

Wang, J. J., Mitchell, P. ve Smith, W. (1997). Is there an association between migraine
headache and open-angle glaucoma? Findings from the Blue Mountains Eye Study.
Ophthalmology, 104(10), 1714-1719.

Gass, A., Flammer, J., Linder, L., Romerio, S. C., Gasser, P. ve Haefeli, W. E. (1997).
Inverse correlation between endothelin-1-induced peripheral microvascular
vasoconstriction and blood pressure in glaucoma patients. Graefe's archive for clinical

and experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur klinische und
experimentelle Ophthalmologie, 235(10), 634-638.

Tezel, G., Kass, M. A., Kolker, A. E., Becker, B. ve Wax, M. B. (1997). Plasma and
aqueous humor endothelin levels in primary open-angle glaucoma. Journal of
glaucoma, 6(2), 83-89.

Holl6, G., Lakatos, P. ve Farkas, K. (1998). Cold pressor test and plasma endothelin-
1 concentration in primary open-angle and capsular glaucoma. Journal of glaucoma,
7(2), 105-110.

Stroman, G. A., Stewart, W. C., Golnik, K. C., Cur¢, J. K. ve Olinger, R. E. (1995).
Magnetic resonance imaging in patients with low-tension glaucoma. Archives of
ophthalmology (Chicago, Il : 1960), 113(2), 168-172.

Ong, K., Farinelli, A., Billson, F., Houang, M. ve Stern, M. (1995). Comparative study
of brain magnetic resonance imaging findings in patients with low-tension glaucoma
and control subjects. Ophthalmology, 102(11), 1632-1638.

Nomura, H., Shimokata, H., Ando, F., Miyake, Y. ve Kuzuya, F. (1999). Age-related
changes in intraocular pressure in a large Japanese population: a cross-sectional and
longitudinal study. Ophthalmology, 106(10), 2016-2022.

Harris, A., Arend, O., Chung, H. S., Kagemann, L., Cantor, L. ve Martin, B. (2000).
A comparative study of betaxolol and dorzolamide effect on ocular circulation in
normal-tension glaucoma patients. Ophthalmology, 107(3), 430-434.

Bill, A. ve Sperber, G. O. (1990). Control of retinal and choroidal blood flow. Eye
(London, England), 4 ( Pt 2), 319-325.

78



113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

Hanashima, C. ve Namiki, H. (1999). Reduced viability of vascular endothelial cells
by high concentration of ascorbic acid in vitreous humor. Cell biology international,
23(4), 287-298.

Brubaker, R. F., Bourne, W. M., Bachman, L. A. ve McLaren, J. W. (2000). Ascorbic
acid content of human corneal epithelium. Investigative ophthalmology & visual
science, 41(7), 1681-1683.

Dreyer, R. ve Rose, R. C. (1993). Lacrimal gland uptake and metabolism of ascorbic
acid. Proceedings of the Society for Experimental Biology and Medicine Society for
Experimental Biology and Medicine (New York, NY), 202(2), 212-216.

Ringvold, A., Anderssen, E. ve Kjonniksen, 1. (2000). Distribution of ascorbate in the
anterior bovine eye. Investigative ophthalmology & visual science, 41(1), 20-23.

Giblin, F. J., McCready, J. P., Kodama, T. ve Reddy, V. N. (1984). A direct correlation
between the levels of ascorbic acid and H202 in aqueous humor. Experimental eye
research, 38(1), 87-93.

Truscott, R. J. (2005). Age-related nuclear cataract-oxidation is the key. Experimental
eye research, 80(5), 709-725.

Yildirim, O., Ates, N. A., Tamer, L., Muslu, N., Ercan, B., Atik, U., ve ark. (2004).
Changes in antioxidant enzyme activity and malondialdehyde level in patients with
age-related macular degeneration. Ophthalmologica Journal international

d'ophtalmologie  International  journal of ophthalmology Zeitschrift  fur
Augenheilkunde, 218(3), 202-206.

Chen, J. Z. ve Kadlubar, F. F. (2003). A new clue to glaucoma pathogenesis. The
American journal of medicine, 114(8), 697-698.

Stamper RL, Lieberman MF ve MV, D. (2009). Introduction and Classification of
Glaucomas. I¢inde Becker-Shaffer's, (Ed.). Diagnosis and Therapy of the Glaucomas
(8th baski. Pennsylvania St. Louis: Mosby.

Spaeth, G. L. (1994). A new classification of glaucoma including focal glaucoma.
Survey of ophthalmology, 38 Suppl, S9-17.

(2021). European Glaucoma Society Terminology and Guidelines for Glaucoma, 5th
Edition. The British journal of ophthalmology, 105(Suppl 1), 1-169.

Simgsek T, E. U., Ocakoglu O. Primer A¢ik A¢ili Glokom. todnet.org/glokom/primer-
acik-acili-glokom.pdf.

Hong, S., Seong, G. J. ve Hong, Y. J. (2007). Long-term intraocular pressure
fluctuation and progressive visual field deterioration in patients with glaucoma and
low intraocular pressures after a triple procedure. Archives of ophthalmology
(Chicago, 1ll : 1960), 125(8), 1010-1013.

Quaranta, L., Katsanos, A., Russo, A. ve Riva, 1. (2013). 24-hour intraocular pressure
and ocular perfusion pressure in glaucoma. Survey of ophthalmology, 58(1), 26-41.

Chun, Y. S., Park, I. K., Shin, K. U. ve Kim, J. M. (2017). Long-term Reliability of
Diurnal Intraocular Pressure Patterns in Healthy Asians. Korean journal of
ophthalmology : KJO, 31(2), 132-137.

79



128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144,

Kotecha A, L. K., Hirn C, et al. . (2015). Tonometry and intraocular pressure
fluctuation. Glaucoma Medical Diagnosis & Therapy ss. 98-108): Elsevier Saunders.

Goldmann, H. ve Schmidt, T. (1957). [Applanation tonometry]. Ophthalmologica
Journal international d'ophtalmologie International journal of ophthalmology
Zeitschrift fur Augenheilkunde, 134(4), 221-242.

Okafor, K. C. ve Brandt, J. D. (2015). Measuring intraocular pressure. Current opinion
in ophthalmology, 26(2), 103-109.

Damji, K. F., Muni, R. H. ve Munger, R. M. (2003). Influence of corneal variables on
accuracy of intraocular pressure measurement. Journal of glaucoma, 12(1), 69-80.

Chihara, E. (2008). Assessment of true intraocular pressure: the gap between theory
and practical data. Survey of ophthalmology, 53(3), 203-218.

Whitacre, M. M. ve Stein, R. (1993). Sources of error with use of Goldmann-type
tonometers. Survey of ophthalmology, 38(1), 1-30.

Unterlauft, J. D. (2017). [Gonioscopy - How, Why, What for?]. Klinische
Monatsblatter fur Augenheilkunde, 234(8), 996-1002.

Alward, W. L. (2011). A history of gonioscopy. Optometry and vision science : official
publication of the American Academy of Optometry, 88(1), 29-35.

Lim, C. S., O'Brien, C. ve Bolton, N. M. (1996). A simple clinical method to measure
the optic disc size in glaucoma. Journal of glaucoma, 5(4), 241-245.

E, W. (1997). The Humphrey visual field analyzer. Manual of Visual Fields ss. 47-
51). New York: Churchill Livingstone.

Yohannan, J., Wang, J., Brown, J., Chauhan, B. C., Boland, M. V., Friedman, D. S.,
ve ark. (2017). Evidence-based Criteria for Assessment of Visual Field Reliability.
Ophthalmology, 124(11), 1612-1620.

A, A. (2018). Optical coherence tomography: Basics and technical aspects. Icinde B.A.
Akman A, Nouri-Mahdavi K, (Ed.). Optical Coherence Tomography in Glaucoma: A
Practical Guide ss. 3-7). USA: Springer Nature.

Fercher, A. F., Mengedoht, K. ve Werner, W. (1988). Eye-length measurement by
interferometry with partially coherent light. Optics letters, 13(3), 186-188.

Fujimoto, J. G., De Silvestri, S., Ippen, E. P., Puliafito, C. A., Margolis, R. ve Oseroff,
A. (1986). Femtosecond optical ranging in biological systems. Optics letters, 11(3),
150.

Youngquist, R. C., Carr, S. ve Davies, D. E. (1987). Optical coherence-domain
reflectometry: a new optical evaluation technique. Optfics letters, 12(3), 158-160.

Shinji Chiba, N. T. (1991). Backscattering Optical Heterodyne Tomography. [4th
Laser Sensing Symposium Japanese

Naohiro Tanno, T. I., Akio Saeki: "Lightwave Reflection Measurement," (1990).
Japanese Patent No. Japanese Patent # 2010042.

80



145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

Huang, D., Swanson, E. A., Lin, C. P., Schuman, J. S., Stinson, W. G., Chang, W., ve
ark. (1991). Optical coherence tomography. Science (New York, NY), 254(5035),
1178-1181.

Akman A. Bayer A, N.-M. K. (2018). Optical Coherence Tomography in Glaucoma.
A Practical Guide ss. 3-357). USA: Springer Nature.

Quigley, H. A., Katz, J., Derick, R. J., Gilbert, D. ve Sommer, A. (1992). An evaluation
of optic disc and nerve fiber layer examinations in monitoring progression of early
glaucoma damage. Ophthalmology, 99(1), 19-28.

Wang, X., Li, S., Fu, J., Wu, G., Mu, D., Li, S., ve ark. (2011). Comparative study of
retinal nerve fibre layer measurement by RTVue OCT and GDx VCC. The British
Jjournal of ophthalmology, 95(4), 509-513.

Schuman, J. S., Pedut-Kloizman, T., Hertzmark, E., Hee, M. R., Wilkins, J. R., Coker,
J. G., ve ark. (1996). Reproducibility of nerve fiber layer thickness measurements
using optical coherence tomography. Ophthalmology, 103(11), 1889-1898.

Asrani, S., Rosdahl, J. A. ve Allingham, R. R. (2011). Novel software strategy for
glaucoma diagnosis: asymmetry analysis of retinal thickness. Archives of
ophthalmology (Chicago, Il : 1960), 129(9), 1205-1211.

Reis, A. S., Sharpe, G. P., Yang, H., Nicolela, M. T., Burgoyne, C. F. ve Chauhan, B.
C. (2012). Optic disc margin anatomy in patients with glaucoma and normal controls
with spectral domain optical coherence tomography. Ophthalmology, 119(4), 738-747.

Almobarak, F. A., O'Leary, N., Reis, A. S., Sharpe, G. P., Hutchison, D. M., Nicolela,
M. T., ve ark. (2014). Automated segmentation of optic nerve head structures with

optical coherence tomography. Investigative ophthalmology & visual science, 55(2),
1161-1168.

Pollet-Villard, F., Chiquet, C., Romanet, J. P., Noel, C. ve Aptel, F. (2014). Structure-
function relationships with spectral-domain optical coherence tomography retinal
nerve fiber layer and optic nerve head measurements. Investigative ophthalmology &
visual science, 55(5), 2953-2962.

Kasumovic, S. S., Pavljasevic, S., Cabric, E., Mavija, M., Dacic-Lepara, S. ve Jankov,
M. (2014). Correlation between retinal nerve fiber layer and disc parameters in

glaucoma suspected eyes. Medical archives (Sarajevo, Bosnia and Herzegovina),
68(2), 113-116.

Sung, K. R., Na, J. H. ve Lee, Y. (2012). Glaucoma diagnostic capabilities of optic
nerve head parameters as determined by Cirrus HD optical coherence tomography.
Journal of glaucoma, 21(7), 498-504.

Lisboa, R., Paranhos, A., Jr., Weinreb, R. N., Zangwill, L. M., Leite, M. T. ve
Medeiros, F. A. (2013). Comparison of different spectral domain OCT scanning

protocols for diagnosing preperimetric glaucoma. Investigative ophthalmology &
visual science, 54(5), 3417-3425.

Dong, Z. M., Wollstein, G. ve Schuman, J. S. (2016). Clinical Utility of Optical
Coherence Tomography in Glaucoma. Investigative ophthalmology & visual science,
57(9), Oct556-567.

81



158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

Curcio, C. A. ve Allen, K. A. (1990). Topography of ganglion cells in human retina.
The Journal of comparative neurology, 300(1), 5-25.

Jaffe, G. J. ve Caprioli, J. (2004). Optical coherence tomography to detect and manage
retinal disease and glaucoma. American journal of ophthalmology, 137(1), 156-169.

Morales, J., Weitzman, M. L. ve Gonzalez de la Rosa, M. (2000). Comparison between
Tendency-Oriented Perimetry (TOP) and octopus threshold perimetry.
Ophthalmology, 107(1), 134-142.

Guedes, V., Schuman, J. S., Hertzmark, E., Wollstein, G., Correnti, A., Mancini, R.,
ve ark. (2003). Optical coherence tomography measurement of macular and nerve fiber

layer thickness in normal and glaucomatous human eyes. Ophthalmology, 110(1), 177-
189.

Lin, P. W., Chang, H. W, Lai, 1. C., Tsai, J. C. ve Poon, Y. C. (2018). Intraocular
retinal thickness asymmetry in early stage of primary open angle glaucoma and normal
tension glaucoma. International journal of ophthalmology, 11(8), 1342-1351.

Khanal, S., Davey, P. G., Racette, L. ve Thapa, M. (2016). Intraeye retinal nerve fiber
layer and macular thickness asymmetry measurements for the discrimination of

primary open-angle glaucoma and normal tension glaucoma. Journal of optometry,
9(2), 118-125.

Pekel, G., Acer, S., Yagci, R., Kaya, H., Ozbakis, F., Bahar, A., ve ark. (2015).
Posterior pole asymmetry analysis and retinal thickness measurements in young
relatives of glaucoma patients. The Kaohsiung journal of medical sciences, 31(8), 420-
425.

Sullivan-Mee, M., Ruegg, C. C., Pensyl, D., Halverson, K. ve Qualls, C. (2013).
Diagnostic precision of retinal nerve fiber layer and macular thickness asymmetry
parameters for identifying early primary open-angle glaucoma. American journal of
ophthalmology, 156(3), 567-577.e561.

Zha, Y., Huang, W., Zhuang, J. ve Cai, J. (2019). Posterior pole asymmetry analysis
and retinal nerve fibre layer thickness measurements in primary angle-closure suspect
patients. BMC ophthalmology, 19(1), 36.

Lee, S. Y., Jeoung, J. W., Park, K. H. ve Kim, D. M. (2015). Macular ganglion cell
imaging study: interocular symmetry of ganglion cell-inner plexiform layer thickness
in normal healthy eyes. American journal of ophthalmology, 159(2), 315-323.e312.

Fard, A. M., Patel, S. P., Sorkhabi, R. D., Salekzamani, S., Pezzino, E. ve Nader, N.
D. (2020). Posterior pole retinal thickness distribution pattern in keratoconus.
International ophthalmology, 40(11), 2807-2816.

Sahebjada, S., Amirul Islam, F. M., Wickremasinghe, S., Daniell, M. ve Baird, P. N.
(2015). Assessment of Macular Parameter Changes in Patients with Keratoconus
Using Optical Coherence Tomography. Journal of ophthalmology, 2015, 245953.

Brautaset, R. L., Rosén, R., Cervifio, A., Miller, W. L., Bergmanson, J. ve Nilsson, M.
(2015). Comparison of Macular Thickness in Patients with Keratoconus and Control
Subjects Using the Cirrus HD-OCT. BioMed research international, 2015, 832863.

82



171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

Gutierrez-Bonet, R., Ruiz-Medrano, J., Peha-Garcia, P., Catanese, M., Sadeghi, Y.,
Hashemi, K., ve ark. (2018). Macular Choroidal Thickening in Keratoconus Patients:
Swept-Source Optical Coherence Tomography Study. Translational vision science &
technology, 7(3), 15.

Akkaya, S. (2018). Macular and Peripapillary Choroidal Thickness in Patients With
Keratoconus. Ophthalmic surgery, lasers & imaging retina, 49(9), 664-673.

Medeiros, F. A., Zangwill, L. M., Alencar, L. M., Bowd, C., Sample, P. A., Susanna,
R., Jr., ve ark. (2009). Detection of glaucoma progression with stratus OCT retinal

nerve fiber layer, optic nerve head, and macular thickness measurements. Investigative
ophthalmology & visual science, 50(12), 5741-5748.

Parikh, R. S., Parikh, S. R. ve Thomas, R. (2010). Diagnostic capability of macular
parameters of Stratus OCT 3 in detection of early glaucoma. The British journal of
ophthalmology, 94(2), 197-201.

Wollstein, G., Ishikawa, H., Wang, J., Beaton, S. A. ve Schuman, J. S. (2005).
Comparison of three optical coherence tomography scanning areas for detection of
glaucomatous damage. American journal of ophthalmology, 139(1), 39-43.

Na, J. H., Sung, K. R., Baek, S., Sun, J. H. ve Lee, Y. (2011). Macular and retinal
nerve fiber layer thickness: which is more helpful in the diagnosis of glaucoma?
Investigative ophthalmology & visual science, 52(11), 8094-8101.

Goel, M., Picciani, R. G., Lee, R. K. ve Bhattacharya, S. K. (2010). Aqueous humor
dynamics: a review. The open ophthalmology journal, 4, 52-59.

Gustavo E Gamero, R. D. F. (2007). The optic nerve in glaucoma. I¢inde C.E.T. Neil
T. Choplin, (Ed.). Atlas of Glaucoma ss. 60-65). UK: Informa UK Ltd.

83



	BEYAN FORMU
	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	KISALTMALAR
	TABLO LİSTESİ
	ŞEKİL LİSTESİ
	ÖZET
	SUMMARY
	1.GİRİŞ ve AMAÇ
	2.GENEL BİLGİLER
	2.1 Glokom
	2.1.1 Glokom tanımı ve epidemiyolojisi
	2.1.2 Glokom şüphesi
	2.1.3 Glokom risk faktörleri
	2.1.3.1 Göz içi basıncı
	2.1.3.2 Yaş ve cinsiyet
	2.1.3.3 Aile öyküsü ve genetik
	2.1.3.4 Oküler sebepler
	2.1.3.5 Düşük oküler perfüzyon basıncı
	2.1.3.6 Diğer faktörler


	2.2 Glokomla ilişkili anatomik yapılar
	2.2.1 Aköz hümör oluşumu ve fonksiyonları
	2.2.2 Kan aköz bariyeri
	2.2.3 Trabeküler ve uveoskleral dışa akım
	2.2.3.1 Trabekülum yapısı
	2.2.3.2 Schlemm kanalı
	2.2.3.3 Episkleral venöz basınç


	2.3 Optik sinir
	2.3.1 Optik sinir anatomisi
	2.3.3 Glokoma bağlı optik sinir başı değişikliği
	2.3.3.1 Optik sinir başının oftalmoskopik özellikleri
	2.3.3.2 Optik sinir başının renk, çukurluk ve rim özelliklerinin değerlendirilmesi
	2.3.3.3 Optik sinir başında glokoma bağlı vasküler bulgular
	2.3.3.4 Parapapiller atrofi


	2.4 Glokomatöz Hasarın Patogenezi
	2.4.1 Artmış göz içi basıncı
	2.4.2 Vasküler yetmezlik
	2.4.3 Oksidatif stres ve glokom

	2.5 Glokom sınıflandırılması
	2.6 Glokomda Tanı Yöntemleri
	2.6.1 Göz içi basınc ölçümü
	2.6.2 Ön kamara açısı inceleme yöntemleri, Gonyoskopi
	2.6.3 Oftalmoskopik müayene
	2.6.4 Perimetri ve Görme alanı
	2.6.5 Optik Koherens Tomografi
	2.6.5.1 Optık koherens tomografinin tarihi, gelişim süreci
	2.6.5.2 Glokomun tanı ve takibinde optik koherens tomografi


	3. GEREÇ ve YÖNTEM
	3.1 İstatistiksel Yöntem
	4. BULGULAR
	5. TARTIŞMA
	6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	7.  KAYNAKLAR

