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OZET

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKT-A), girisimsel olmayan, retinal ve
koroidal vaskiiler yapilarin goriintiilenmesini saglayan bir tan1 yontemidir. Bu ¢alismanin
amact saglikli katilimeilar (SK) ile okiiler hipertansiyon (OHT), preperimertrik glokom
(PPG), erken evre glokom (EG), orta evre glokom (OG) ve ileri evre glokom (IG)
hastalarinda, vaskiiler degisikliklerin arastirilmasi ve OKT-A’nin glokom tani ve takibinde

yerinin degerlendirilmesidir.

Arastirmamizda 29 saglikli katilimeinin 29 gozii, 62 OHT hastasinin 105 gozii, 50
PPG hastasinin 69 gézii, 47 EG hastasmin 54 gozii, 36 OG hastasinin 41 gozii ile 35 IG
hastasinin 42 gozii incelenmistir. Gruplarin OKT-A ile peripapiller ve makiler damar
dansitesi verileri karsilagtirilmig ve bu verilerin optik koherens tomografi (OKT) ve gérme

alani testleri ile korelasyonlar1 degerlendirilmistir.

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda, rim alani, ¢ukurluk hacmi, ortalama ve
vertikal ¢ukurluk disk orani, retina sinir lifi tabakasi kalinliklart (RSLTK) parametrelerinin
hepsinde istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Gruplar arasinda hem peripapiller
hem de makiiler vaskiiler dansite degerlerinin istatistiksel anlamli farkli oldugu saptanmis ve
hastalik ilerledikce hem peripapiller hem de makiiler vaskiiler dansitenin diistiigi
goriilmiistiir. Yapilan alt grup analizlerinde SK ile EG gruplari arasinda hem peripapiller hem
de makiiler vaskiiler dansiteler acisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur.
Korelasyon analizlerinde, IG grubu haricinde 6zellikle peripapiller damar dansitelerinin,
RSLTK ile yiiksek korelasyonu izlenmistir. ileri evre hastalikta, gorme alam ile RSLTK
korele degilken, peripapiller vaskiiler dansitenin korele oldugu gorilmistir (Ortlama
deviasyon - Tiim imaj peripapiller damar dansitesi (Ti-PPD) r=0,514 r=0,001). Yapilan alici
islem karakteristik (ROC) analizlerine gére EG, OG ve IG gruplarinda en yiiksek ayirt
edicilik kapasitesi TI-PPD degerlerinde saptanmustir. (sirasiyla r=0,873 p=0,037, r=0,824
p=0,037, r=0,989 p=0,009)

Bu sonuclar 1s1ginda yapisal ve fonksiyonel testler ile birlikte OKT-A’nin glokom tani
ve takibinde kullanilabilecegi ortaya ¢ikmustir. Ozellikle hem erken evre hem ileri dénem
glokom hastalarinda yapisal ve fonksiyonel testlerde kisitlilik oldugunda OKT-A taniya

yardimci test olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, optik koherens tomografi anjiyografi, vaskiler dansite.
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Comparison of Optical Nerve Head and Macular Vascular Densities Measured by Optic
Coherence Tomography Angiography in Healthy Participants and Patients with Ocular
Hypertension and Different Stages of Glaucoma

Optical cohorence tomography angiography (OCT-A) is a non-invasive diagnostic
method that enables the imaging of retinal and choroidal vascular structures. The aim of this
study is to investigate the vascular alterations in healthy participants (HP), ocular
hypertension (OHT), preperimertric glaucoma (PPG), early-stage glaucoma (EG), middle-
stage glaucoma (MG) and advanced-stage glaucoma (AG) and to evaluate the role of OCT-A
in the diagnosis and follow-up of glaucoma.

Twenty nine eyes of 29 HP, 105 eyes of 62 OHT patients, 69 eyes of 50 PPG patients,
54 eyes of 47 EG patients and 41 eyes of 36 MG patients and 42 eyes of 35 AG patients were
investigated in our study. Peripapillary and macular vascular density data of groups were
compared with OCT-A and correlations of these data with optical coherence tomography
(OCT) and visual field tests were evaluated.

In comparisons between groups, statistically significant differences were found in all
parameters of rim area, cup volume, mean and vertical cup to disc ratio and retinal nerve fiber
layer thicknesses (RNFLT) (p<0,05). There was statistically significant differences between
the groups in means of both peripapillary and macular vascular density values and both
peripapillary and macular vascular densities decreased as the disease progressed. In subgroup
analyzes, statistically significant differences were found in means of both peripapillary and
macular vascular densities between HP and EG groups. In the correlation analyzes, an
especially high correlation of peripapillary vascular densities with RNFLT were observed
except for AG group. In advanced stage disease, it was observed that while RNFLT was not
correlated with visual field, peripapillary vascular density was correlated (Mean deviation -
whole image peripapillary vascular density (WI-PPVD) r=0,514 r=0,001). According to the
receiver operating characteristic (ROC) analysis, the highest discrimination capacity in EG,
MG and AG groups was determined in the WI-PPVD values (respectively r=0,873 p=0,037,
r=0,824 p=0,037, r=0,989 p=0,009).

According to these results, it was revealed that OCT-A can be used in glaucoma
diagnosis and follow-up in addition to structural and functional tests. Especially when there
are limitations in structural and functional tests OCT-A can be used as a supportive diagnostic
test, both in early and advanced stage glaucoma patients.

Key words: Glaucoma, optical coherence tomography angiography, vascular density
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1.GIRIS VE AMAC

Glokom retinal ganglion hucrelerinin (RGH) progresif kaybiyla giden ve geri doniisii
olmayan optik noéropatidir (1). Tim diinyada 2010 yilinda yaklastk 60 milyon glokom
hastasinin oldugu tahmin edilmekle beraber, bu sayinin 2020 yilinda 79 milyona, 2040 yilinda
ise 118 milyona ulasacagi ongoriilmektedir (2, 3). Glokom onlenebilir géorme kaybinin en
6nemli nedenlerinden biridir (3). Tim dinyadaki bilateral korliklerin %14’Gnun iyi kontrol
edilmemis glokom hastaligi sonucunda gelistigi tahmin edilmektedir (4). Glokoma bagh
gelisen hasar geri doniissiiz iken, hastalik son evrelere kadar asemptomatik seyir
gosterebilmektedir. Bu nedenle hastaligin erken taninmasi olduk¢a Onemlidir. Daha Gnce
yapilan ¢aligmalarda, hastalarin yalnizca %8-10"u glokom hastaliginin risk faktorlerinin neler
oldugu, glokomun bir korlik sebebi olabilecegi ve hastalik boyunca geri doniissiiz hasarlarin
olabilecegi hakkinda bilgi sahipleri olduklar1 anlasilmistir (5). Glokomatdz hasar yapisal ve
fonksiyonel hasar olmak iizere iki baslik altinda incelenir. Giiniimiizde glokoma bagl
fonksiyonel hasari gostermek igin en sik kullanilan yontem goérme alani testidir (6).
Glokomattz fonksiyonel hasar RGH’lerin %30’u kaybedildiginde gorme alan1 testi ile ancak
saptanabilmektedir (7). Bu durum heniiz fonksiyonel hasar olusmadan, yapisal testlerle
yapisal hasarin saptanmasini daha 6nemli hale getirmektedir. Optik sinir basim1 (OSB) ve
peripapiller retinal alani gosteren, girisimsel olmayan ve giiniimiizde glokomatdz yapisal
hasar1 gostermede en sik kullanilan goriintiileme yontemi ise optik koherens tomografidir
(OKT) (8). Retinal ganglion hucrelerinin yaklasik olarak %50’si makiilada bulundugundan,

makadler ganglion hicre analizi (GHA) testinin de glokom kliniklerinde kullanimi artmaktadir

9).

Glokomatdz optik hasarin gelisiminden, pek c¢ok farkli yolak sorumlu tutulmustur.
Son yillarda yapilan c¢alismalarda glokom etyolojisinde wvaskiiler yolagin 6nemi
vurgulanmaktadir (10, 11). Vaskiiler yolagin anlagilmasinda, oftalmoloji pratigine son yillarda
giren, optik koherens tomografi anjiografinin (OKT-A) onemli katkisi olmustur. Girisimsel
olmayan ve boya maddesi kullanilmaksizin yapilan OKT-A ile retina ve OSB kanlanmasi
yuksek cozundrlukle goruntulenebilmektedir (12). Daha o6nce yapilan ¢alismalarda
glokomat6z hasar olan gozlerde makuler ve peripapiller alanda vaskuler dansitede azalma

oldugu saptanmustir (13, 14).



Bu c¢aligmanin amaci saglikli kontrol grubu, okiiler hipertansiyonu olan hasta grubu ve
degisik evrelerdeki glokom hasta grubu arasinda makiiler ve peripapiller alanda vaskiiler
dansite degerlerinin karsilastirilmasidir. Glokom tanis1 koymada 6zellikle erken evrelerde
OKT-A’nin tanisal giicliniin degerlendirilmesi, ileri evre glokomu olan hastalarin takibinde
OKT-A kullaniminin yerinin aragtirilmasi ve glokom tani ve takibinde OKT-A’nin OKT ve

gérme alani ile uyumu bu caligsmada arastirilacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Sinflandirma

Tarihsel siiregte glokom hastaliginin pek cok siniflamasi yapilmigtir. Hastaligin
patofizyolojisinin anlagilmasiyla yapilan smiflandirmalar da revize edilmistir. Glokom
hastaliginin pek ¢ok ayr1 mekanizmasi oldugundan literatiirde ¢ok sayida smiflandirma
bulunmaktadir. Avrupa Glokom Birligi 2017 yilinda bir kilavuz yayinlayarak ortak bir
siiflandirma onerisinde bulunmustur (15). Glokom hastaligi bu kilavuza gore asagidaki

sekilde smiflandirilmistir.
2.1. Primer konjenital/cocukluk ¢agi glokomlari
2.1. a. Primer konjenital glokom
2.1.b.Cocukluk ¢aginin ge¢ baslangi¢h agik acili glokomu (Jivenil glokom)
2.1.c.Cocukluk cag1 sekonder glokomlar1
2.1c.1.0kuler anomali baglantili glokomlar
e Axenfeld Rieger sendromu
e Peters sendromu
e Ektropion uvea
e Konjenital iris hipoplazisi
e Aniridi
e Persistan fetal damarlanma
e Okulodermal melanositozis (Nevus of Ota)
e Posterior polimorf distrofi
e Mikroftalmi
e Mikrokornea

e Ektopia lentis



2.1.c.2. Sistemik hastaliklarla baglantili glokomlar

2.1.c.2.a. Kromozomal hastaliklarla birlikte olan glokomlar

sendromu)

2.1.c.2.b.Bag doku hastaliklar1 ile birlikte olan glokomlar
e Marfan sendromu
e Weill-Marchesani sendromu
e Stickler sendromu

2.1.c.2.c.Metabolik hastaliklarla birlikte olan glokomlar
e Homosistiniri
e Lowe sendromu
e Mukopolisakkaridozlar

2.1.c.2.d.Fakomatozlar

Neurofibromatozis (NF-1, NF-2)
e Sturge-Weber sendromu
e Klippel-Trenaunay-Weber sendromu
e Rubinstein-Taybi sendromu
e Konjenital rubella
2.1c.3. Kazanilmig durumlara bagl gelisen glokomlar
e Uveit
e Travma (hifema, ektopia lentis)
e Steroid iligkili glokom

e Tumor (okiler/orbital)

(6r.Down



e Prematiire retinopatisi iliskili glokom
2.1c.4. Cocukluk cagi katarakt cerrahisi sonrasi gelisen glokom
2.2. Primer agik acil1 glokomlar
2.2.a. Yiksek goz i¢i basinglt primer agik agili glokom
2.2.b. Normal g6z i¢i basingli primer acik agili glokom
2.2.c.Primer agik agili glokom siiphesi
2.2.d Okdiler hipertansiyon
2.3. Sekonder glokomlar
2.3.a Sekonder acik acili glokomlar
2.3.a.1. Okiiler hastaliga bagli sekonder agik ag¢ili glokomlar
e Psodoeksfoliyatif glokom
e Pigmenter glokom
e Lense bagl gelisen glokomlar
= Fakolitik glokom
= Fakoanaflaktik glokom
=  Sempatik oftalmi
* Travmatik lens hasar1 sonrasi
e intraokiiler hemorajiye bagh gelisen glokom
e Uveitik glokom
e Neovaskiler glokom
e Intraokiler tiimdre bagh gelisen glokomlar
e Retina dekolmani iligkili glokomlar

e Okiiler travmaya bagl gelisen glokomlar



2.3.a.2. Kazanilmis sekonder agik acili glokomlar
e Steroid kullanimina bagl gelisen glokomlar
e Okiiler cerrahi sonrasi gelisen glokomlar
2.3.a.3.Ekstrabulber hastaliklara bagli gelisen glokomlar
e Artmus episkleral ven6z basinca bagl gelisen glokomlar
(Kavernoz sinlis trombozu, vena cava superior okliizyonu vb.)
2.4. Primer a¢1 kapanmasi glokomlari
2.4.a.Pupiller bloga bagl a¢1 kapanmasi glokomlari
2.4.b.Plato irise bagli a¢1 kapanmas1 glokomlari
2.4.c.Lensin 6n kamerayi daraltmasi ile gelisen ac1 kapanmasi glokomlari
2.4.d.Ak6z yanlis yonlenim sendromu
2.5. Sekonder a¢1 kapanmasi glokomlar1
2.5.a Pupiller blok mekanizmasi ile sekonder ac1 kapanmasi glokomu
e Katarakta bagl sismis biiylik lens

e Anterior lens dislokasyonu (travma, Weil-Marchesani sendromu, Marfan

sendromu vb.)
e Posterior sinesi, sekliizyo/okliizyo pupilla
o Afakik gbzlerde vitreus/silikon yaginin protriizyonu
e Mikrosferofaki
e Miyotikle tetiklenen pupiler blok

e GOz ici lens iligkili pupiller blok



2.5.b. Pupiller blok olmaksizin ¢ekme mekanizmasi ile gelisen sekonder ag1

kapanmas1 glokomu (trabekiler ag, membran ya da doku ile tikanir)
e Neovaskiler glokom
e Iridokorneal endotelyal sendrom
e Posterior polimorf distrofi
e Travma/cerrahi sonrasi epitelyal ice buyume
e Iinflamatur membran
e Argon lazer trabekdiloplasti sonrasi gelisen periferik anterior sinesi
e Aniridi

2.5.c. Pupiller blok olmaksizin itme mekanizmasi ile gelisen sekonder ag1 kapanmasi

glokomu
e Akoz yanlis yonlenim sendromu (malign glokom)
e Intraokiiler tumorler, iris ve siliyer cisim Kistleri
o Silikon yag1 ya da gaz tamponadina bagh
e Uveal efflizyon

e Prematire retinopatisi (evre V)



2.2. Terminoloji ve Tarihcge

Giliniimlizde kullanilan glokom kelimesinin milattan Once 8.ylizyilda Yunanca
“Glaukos” kelimesinden tiiredigi diisiiniilmektedir. Glaukos, antik Yunanca’da mavimsi gri
rengi tanimlayan bir kelime olarak kaynaklarda yer almigtir. Hatta o donemlerde bu durum
toplumda asagilanma nedeni olarak goriilmiistlr (16). Milattan 6nce 4.ylizyilda Hipokrat
tarafindan glokomun o donemde sik goriilen matiir kataraktlardan farkli oldugu, katarakt
hastalarinda lensin beyaz renkte oldugu, glokom hastalarinda ise korneanin mavimsi renkte
oldugu ve pupillada dilatasyon oldugu tanimlanmistir. Korneadaki mavimsi rengin ise artan
g6z i¢i basinca (GIB) bagli gelisen kornea yetmezligine bagli oldugu diisiiniilmektedir (17).
Ibn-i Sina’nin metinlerinde de glokom ic¢in Arapca’da mavi su anlamma gelen Zarqaa
kelimesi kullanilmistir ve Ibn-i Sina bu hastaligin lensin 6ne dogru cikinti yapmasiyla
olusabilecegini One siirmiistiir. Tarihsel siiregte amorozis, gutta serena gibi isimlerle ve farkli
tanimlamalarla agiklanilmaya calisilan glokom, 1850 yilinda oftalmoskopinin icat edilmesiyle
daha iyi anlagilmigtir. Oftalmoskopinin mucidi Von Graefe ise glokomu 1857 yilinda optik

sinir ekskavasyonu olan gozlerin amorozisi olarak tanimlamistir (18).



2.3. Epidemiyoloji

Glokom geri doniigsiiz gérme kaybi ile sonuglandigindan, ne kadar insanin glokomdan
etkilendigi her zaman merak konusu olmustur ve bu konu ile ilgili pek ¢ok ¢alisma vardir.
Glokomun altin standart tani kriteri olmadig1 i¢in, yapilan ¢alismalarda kullanilan kriterlere
gore ¢ok farkli sonuglar da elde edilmistir. Daha 6nce yapilan pek ¢ok c¢alismada yalnizca
GIB degerlerinin 21 mmHg {izerinde olmas1 ve OSB gorinimleri tani kriteri olarak alinmus
ve glokom prevalansi oldugundan yiiksek hesaplanmistir (19, 20). Gérme alani ve OKT
cihazlarmin klinik kullanima girmesi ile glokom prevelansi ¢alismalarinda 6nceki ¢aligmalara
gore farkli sonuglar bulunmustur. Glokom insidans ve prevalansi yas, irk, cografik faktorler,

genetik faktorler ile degiskenlik gostermektedir.

Kapetanakis ve ark. 2015 yilinda yaptig1 ¢alismada tiim diinyada 57,5 milyon primer
acik acili glokom (PAAG) hastasinin oldugu ve bunlarin 7,8 milyonun Avrupa’da oldugunu
Oone sirmiglerdir. Bu ¢aligmaya gore tiim diinyada PAAG prevalanst %2,2 olarak

hesaplanirken Avrupa’da prevalans %2 olarak hesaplanmistir (21).

Almanya’da 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada 250 bin katilimci taranmis ve bunun
sonucunda glokom prevalansi tiim toplumda %3,22 iken erkek katilimcilarda bu oran %2,90
olarak, kadin katilimcilarda ise %3,49 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada yas arttik¢a
glokom prevalansinin da arttifi ancak 80 yasindan sonra prevalansin giderek azaldigi
saptanmigstir. Bu ¢alismada yeni tan1 alan glokom hastalar1 da arastirilmis ve insidans %0,38

olarak bulunmustur (22).

Kore’de yapilan bir ¢alismada 40 yas iizerindeki 13831 birey taranmis ve PAAG
prevalanst %4,7 olarak bulunmustur. Bu calismada erkeklerin PAAG prevalanst %5,5
bulunurken, kadinlarin PAAG prevalanst %3,9 olarak bulunmustur (23).

Asya kitasinda yapilan prevalans calismalari ile hazirlanan bir meta-analizde 23
popiilasyon tabanli ¢alismada, 40-80 yas araliginda toplam 72767 bireyin tarandigi ve bu
bireylerin %2,34’(inde PAAG, %0,73’Unde primer ag¢1 kapanmasi glokomu (PAKG) oldugu
saptanmigtir (24). Yine Asya’da yapilan bir baska meta-analizde PAKG prevalanst %0,75
olarak bulunurken, etnik alt gruplara bakildiginda bu oran Japonya’da %1,19, Cin’de %1,10,
Hindistan’da ise %0,46 olarak bulunmustur. Yazarlar bu farkliligin nedenini Cin ve
Japonya’da yapisal olarak 6n kamera derinliginin s1g, aksiyel uzunluklarin ise kisa olmasina

baglamiglardir (25).



Amerika’da 40 yas ilizeri 5746 katilimci ile yapilan ¢alismada glokom prevalansinin
%2,1 oldugu goriilmistiir. Bu ¢aligmada glokom tanisi alan hastalarin yarisinin hastalik
hakkinda bilgi sahibi olmadig1 gosterilmistir (26). Amerika’da 3850 katilimci ile yapilan bir
baska calismada glokom prevalanst %2,9 olarak saptanmistir. Bu caligmada alt gruplarla
yapilan analizlere bakildiginda glokom agisindan siyahi irkin 4,4 kat, Latin irkin ise 2,5 kat
daha riskli oldugu gosterilmistir. Bu arastirma, benzer cografyalarda yasasalar da farkli etnik
gruplara Gye olan insanlar arasinda glokom gelisme riskinin farkli oldugunu géstermektedir
(27).

Danimarka’da yapilan bir ¢alismada 116592 birey incelenmistir. Yas gézetmeksizin
yapilan analizlerde bu bireylerin %1,72’sinde glokom saptanmistir. Bu ¢alismada yalnizca 50
yas izerindeki katilimeilar incelendiginde glokom prevalanst %3,76, yalnizca 80 yas
tizerindeki katilimcilar incelendiginde glokom prevalanst %10 olarak bulunmustur. Elli yas
Uzeri kadinlarda glokom prevalansi %4,15 olarak hesaplanirken, 50 yas iizeri erkeklerde bu
oran %3,32 bulunmustur. Ayni ¢alismada glokom insidans1 50 yas iizeri katilimcilarda %0,48

bulunmustur(28).

Nijerya’da 13591 bireyin incelendigi toplum tabanli bir ¢alismada 40 yas iizeri
bireylerde glokom prevalansi %5,02 bulunurken, bu oran kadinlarda %4,47 erkeklerde ise
%5,67 olarak hesaplanmistir. Bu calisma ile glokom prevalansinin siyahi irkta ve Afrika
kitasinda daha yiiksek oldugu kanitlanmistir. Ayni ¢calismada katilimcilarin yast 40-49, 50-59,
60-69, 70-79 ve 80 lzeri olarak kategorize edildiginde glokom prevalansi sirasiyla %1,90,
%3,63, %6,42, %10,77, %14,74 olarak bulunmustur (29).
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2.4. Patogenez

I¢c retinada bulunan RGH aksonlar1 tarafindan retina sinir lifi tabakasi (RSLT)
olusturulur. Yaklagik olarak 1,2 milyon akson optik diskte birlesir ve optik siniri olustururlar.
Retina ganglion hiicre aksonlar1 lamina kribroza adi verilen fenestreli yapidan ¢ikarak gozii

terk ederler. Glokoma bagli hasarin temelinde RGH hasar1 yatmaktadir (30).

Retina ganglion hiicre hasar1 icin modifiye edilebilen tek risk faktorii GIB degerleri
olmasina ragmen, hastaligin patofizyolojisini yalniz GIB yiiksekligi hasarina bagli mekanik
faktorlerle aciklamak miimkiin degildir. Ciinkii GIB degerleri yiiksek olan, ancak glokomatdz
hasar gériilmeyen okiiler hipertansiyon (OHT) hastalar1 oldugu gibi, GIB degerleri diisiik
olmasina ragmen glokomatéz hasar goriilen normal basingli glokom hastalar1 da mevcuttur

(31).

Lamina kribroza yaklasik olarak iizerinde 500-600 adet kiigiik kanalcik bulunan ve
RGH aksonlarinin bu kanalciklardan gecisine izin veren fenestreli bir yapidir. Lamina
kribrozada bulunan vaskiiler yapilar, ekstraseliiler matriks bilesenleri ve kollajen dokular,
RGH aksonlarina destek saglamakta ve aksonal transportun saglanmasinda 6nemli rol
oynamaktadir. Lamina kribrozada en biiyiik agikliklar inferior ve superior kadranlarda
bulunmakla birlikte bu bolgedeki kanalciklardaki septalar daha incedir. Bu da artan GiB’e
bagli olarak olusan mekanik hasarin, lamina kribrosanin ilk olarak inferior ve superior
kadranlarinda yapisal degisiklikler olmasina ve bu bolgeden gecen aksonlarda hasara neden
olmaktadir (32). Daha 6nce yapilan insan ve hayvan ¢alismalarinda artmis GiB ile birlikte
lamina kribrozanin posteriora dogru yer degistirdigi gosterilmistir (33). Lamina kribrozadaki
deformasyona bagli aksonal mekanik hasarin yaninda bu deformasyonun neden oldugu
aksonal transport bozukluklar1 da RGH hasar1 olusturmaktadir. Maymunlarda yapilan bir
calismada ani GIB yiiksekliginin lamina kribroza seviyesinde ortograd ve retrograd aksonal
transport mekanizmasini bozdugu ve bozulan aksonal transport ile noéroflamanlarda ve
mikrotiibiillerde hasar gelistigi gosterilmistir. Postmortem yapilan insan ¢aligmalarinda da

glokom hastalarinda ayni mikrotiibiil ve noroflaman hasarlart mevcuttur (34, 35).

Lamina kribrozadaki hasar yalmzca GIB vyiiksekligi olan glokom hastalarinda
goriilmemektedir. Normal basingli glokom olan hastalarda da lamina kribrozada hasar ve
RGH hasar1 olugsmaktadir. Bu durum, diisiik sistemik kan basinci ve/veya diisiik beyin

omurilik sivis1 (BOS) basincina baglanmistir. Ren ve ark. tarafindan Pekin’de yapilan bir
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calismada 14’{i normal 29’u ise yiiksek GIB ile seyreden toplam 43 glokom hastas1 ve
glokomu olmayan 71 katilimct incelenmistir. Normal basingli glokom olan hastalarda BOS
basinci, GIB yiiksekligi olan hasta grubuna ve saglikli katilimcilara gore istatistiksel anlamli
olarak daha diisiikk ¢ikmistir. Bu ¢alismada ayrica lamina kribrozadaki basing gradiyenti de
dl¢iilmiistiir (GIB-BOS basinci). Normal basingli glokom olan hastalarda lamina kribroza

basing gradiyenti saglikli katilimcilara gore daha yiiksek bulunmustur (36).

Normal basingli glokom {iizerinde yapilan pek ¢ok calismada glokom gelisiminde
vaskiiler patolojilerin de rol oynadig1 gosterilmistir. Lee ve ark. tarafindan yayinlanan 40 yas
tizerindeki 14400 kisilik calismada normal basingli glokom olan hastalar ile saglikli
katilimeilar karsilastirilmistir. Normal basingli glokom olan hastalar da kendi i¢inde GIB<15
mmHg olan diisiik normal basingli glokom ve GIB degeri 15-21 mmHg arasinda olan smirda
normal basingli glokom olarak ayrilmigtir. Diisiik normal basingli glokomu olan hastalarda
hipertansiyon, hiperlipidemi, iskemik kalp hastaligi, inme ve metabolik sendrom prevalansi
saglikli katilimcilara gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Sinirda normal
basingli glokom olan hastalarda ise yukarida sayilan hastaliklardan hipertansiyon ve inme
prevalanst saglikli katilimcilara gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu
sonuglar, diisiik basingta dahi optik sinir hasarimin olusmasi, glokom hastaliginin
patogenezinde sistemik vaskiiler faktorlerin de rol oynadigini diisiindiirmektedir (37).
Mroczkowska ve ark. yaptigi calismada, 19 normal basingli glokom hastas1 ve 20 saglikli
katilimcr incelenmistir. Normal basingli glokom olan hastalarda saglikli katilimcilara goére
nokturnal sistemik kan basinci degisiklikleri ve karotid damarlarda kalinlasma daha yiiksek,
okiiler perfiizyon ise daha diisiik bulunmustur (11). Tiim bu ¢alismalar vaskiiler patolojilerin
onemini gostermekle birlikte glokom hastaliginin tan1 ve takibinde okiiler perfiizyon
parametrelerinin kullanilabilecegini akla getirmektedir. Chung ve ark. tarafindan yapilan
calismada normal basingli glokomu olan hastalarla saglikli katilimeilar peripapiller perfiizyon
acisindan kiyaslanmistir. Konfokal tarayici doppler flowmetri ile yapilan bu ¢alismada normal
basinglt glokomu olan hastalarda, peripapiller perfiizyon saglikli katilimcilara gére anlamli
olarak diisiik bulunmustur (38). Tezel ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 31 PAAG
hastasi ile 24 saglikli katilimcinin plazma ve akéz hiimor endotelin miktarlar1 kiyaslanmustir.
Gucll bir vazokonstriktor olarak da bilinen endotelinin, hasta ve saglikli grup arasinda
plazma seviyeleri agisindan fark saptanmazken, PAAG hastalarinin akdz endotelin seviyeleri

saglikli katilimcilara gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu da lokal
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vaskiiler regiilasyonun glokom gelisimi agisindan anlamli olabilecegini gostermektedir (39).
Ong ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada normal basingli glokomu olan hastalarla
yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis saglikli katilimcilarin beyin manyetik rezonans
gorlintiilemeleri kiyaslanmistir. Normal basingli glokomu olan hastalarda serebral enfarkt ve
korpus kallozumda incelme saglikli katilimcilara gore istatistiksel anlamli olarak daha ytiksek
bulunmus ve bu durum normal basingli glokomu olan hastalarda santral sinir sitemi
perflizyonunun bozulmus olabilecegi seklinde yorumlanmistir (40). Matsuura ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada siganlarda olusturulan deneysel okiiler hipertansiyona karsi
verilen yanit arastirilmistir. Olusturulan okiiler hipertansiyon sonrasi geng sicanlarda hizli bir
koroidal hiperperfiizyon yanit1 elde edilirken benzer yanit yash siganlarda gézlenmemistir. Bu
durum yazarlar tarafindan yas ile gelisen vaskiiler yetmezligin otoregiilasyon mekanizmalarini
bozarak glokoma neden olabilecegi seklinde yorumlanmistir (41). Bonomi ve ark. tarafindan
yapilan toplum tabanli bir ¢calismada 40 yas iizerindeki 4297 katilime1 glokom ve glokomun
risk faktorleri agisindan incelenmistir. Diyastolik hipotansiyonun glokom gelisimi agisindan
onemli bir risk faktorii oldugu ve diyastolik hipotansiyon derinlestikge bu riskin arttigi
saptanmistir (42). Vaskiiler disregiilasyona bagli RGH 06limiine neden olan molekiler
mekanizmalar da pek ¢ok arastirmaci tarafindan incelenmistir. Bu amagla Golubnitschaja ve
ark. tarafindan yapilan molekiiler bir ¢alismada normal basingli glokomu olan hastalarin
dolasimda bulunan l6kositlerinde saglikli katilimcilara gore artmis matriks metalloproteinaz-9
(MMP-9) aktivitesi saptanmustir. Artmis MMP-9 aktivitesinin GIB degerleri yiiksek

olmamasina ragmen RGH hasarina neden olabilecegi diistintilmiistiir (43).

Glokom patogenezinde son yillarda ortaya atilan bir diger mekanizma ise immiin
yolaklardir. Immiinitenin glokom gelisiminde énemli oldugunu gdsteren pek ¢ok calisma
yayinlanmigtir. Sihota ve ark.’nin yaptigi calismada PAAG ve PAKG nedeniyle glokom
cerrahisine giden hastalarda cerrahi olarak ¢ikarilan trabekiiler ag yapilar1 elektron
mikroskopisi ile incelenmis ve her iki hasta grubunda da artmis yogun makrofaj aktivitesi

goriilmiistiir (44).

Chi ve ark.nin yaptig1 bir baska calismada fareler iizerinde deneysel olarak GiB 110
mmHg degerine kadar ¢ikarilmis ve bu farelerin apoptoza giden RGH’leri incelenmistir. Bu
hiicrelerde yiksek oranda Tall Like Reseptdr 4 (TLR4) proteini ve bu proteini kodlayan
TLR4 mRNA’smin artmis oldugu gosterilmistir. Daha sonra bir baska grup farede TLR4

mutasyona ugratilarak ekspresyonu engellenmis ve ardindan tekrar GIB 110 mmHg degerine
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yiikseltilmigtir. Mutant farelerde ganglion hiicre apoptozunun istatistiksel anlamli olarak daha
az gorildigi gosterilmistir (45). Agarval ve ark. tarafindan yaymnlanan meta-analizde,
ekstraselller matriks proteinlerinin ve dolayisiyla fibrozisin yapiminda gorev alan
transforming growth factor-f2’nin (TGF-B2) PAAG hastalarinin akéz hiimoér 6rneklerinde
saglikli popiilasyona gore artmis olarak bulundugu bildirilmistir (46). Glokom patogenezinde
TGF-B2’nin roliiniin oldugunun gosterilmesinin ardindan bu konuda pek c¢ok calisma
yapilmistir. Bu ¢alismalardan birinde Khaw ve ark. TGF-B2’ye kars1 olusturulan monoklonal
antikor olan CAT-152 (lerdelimumab) molekiiliiniin trabekiilektomi sonrasi fibrozisi
engellemedeki ve ameliyatin basarisint arttirmadaki roliinii incelemislerdir. Bu amagla
trabekiilektomiye giden 388 hasta iki gruba ayrilmis ve gruplardan birine ameliyattan bir gun
once, ameliyat sirasinda, postoperatif birinci gunde ve postoperatif birinci haftada
transkonjonktival olarak CAT-152 uygulanirken, diger grup hastalara ise ayni zamanlarda
plasebo enjeksiyon uygulanmigtir. Tedavi basarist olarak 6. ve 12. ayda ilagsiz olarak
GIB<17 mmHg olmas1 olarak belirlenmistir. Bu belirlemeye gére CAT-152 enjeksiyonu
uygulanan hastalarda tedavi basaris1 %60 iken, plasebo uygulanan hastalarda %68 olarak
Olclilmiis ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Bleb {izerinde
mikrokist olusumu ve blebin enkapsiilasyon ya da demarkasyonu ag¢isindan da iki grup

arasinda anlamli fark saptanmamgtir (47).
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2.5.Risk Faktorleri

2.5.1.Yas: Yapilan pek cok prevalans ve insidans arastirmalarinda yasin artmasi ile
glokom gorilme sikliginda artis oldugu gosterilmistir (48). Almanya’da yapilan bir
epidemiyolojik arastirmada yaklasik 250 bin katilimci tizerinde glokom prevalans ve insidansi
arastirilmistir. Bu ¢alismada hastalar yas gruplarina gore de ayrilarak incelemeler yapilmstir.
Bu calismaya gore glokom prevalansi, 50-54 yas araliginda %0,84, 55-59 yas araliginda
%1,48, 60-64 yas araliginda %2,27, 65-69 yas aralifinda %3,56, 70-74 yas araliginda %4,76,
75-79 yas araliginda %5,83, 80-84 yas araliginda %6,18, 85-89 yas araliginda %5,81, 90 yas
tizerinde ise %4,34 olarak bulunmustur. Ayni caligmada glokom insidansi, 50-54 yas
araliginda %0,15, 55-59 yas araliginda %0,17, 60-64 yas araliginda 90,35, 65-69 yas
araliginda %0,41, 70-74 yas araliginda %0,57, 75-79 yas araliginda 9%0,61, 80-84 yas
araliginda %0,61, 85-89 yas araliginda %0,63, 90 yas iizerinde ise %0,38 olarak bulunmustur.
Bu calismada yapilan regresyon modelinde ise 75-79 yas araligindaki bireylerde glokom
gorulme riski 50-54 yasindaki bireylere gore 3,67 kat artmustir (22). Bir diger biiyiik ¢alisma
olan European Glaucoma Prevention Study’de OHT olan bireylerin (GIB degeri 22-29 mmHg
araliginda, gérme alanlarinda ve optik diskte glokomatéz hasar yok) PAAG agisindan risk
faktorleri incelenmistir ve yas dnemli bir risk faktorii olarak bulunmustur. Bu ¢alismada her
dekadda glokom gelisim riski 1,42 kat artmaktadir (49). Ilerleyen yasla birlikte optik diskin
daha hassas olacagi ve glokomatdz hasara daha acik olacag: diisiiniilse de yasla birlikte diger
risk faktorlerinin de kiimiilatif olarak artmasi glokom hastalig1 ile yas baglantisinin karmasik

olmasina neden olmaktadir.

2.5.2.Artmus Goz Ic¢i Basmci: Glokom hastaligi icin bilinen en onemli risk
faktdrlerinden biri artmis GIB’dir ve GIB modifiye edilebilen tek risk faktoriidiir (50).
Yapilan pek ¢ok calismada GIB degerinin diismesi ile glokom prevalans ve insidansinin
azaldig1 ve progresyonunun yavagladigi gosterilmistir (51-53). Yapilan bir randomize klinik
calismada yeni tan1 alan glokom hastalarinda GIB ile glokom progresyonu arasindaki baglanti
incelenmistir. Yeni tan1 alan hastalar iki gruba randomize edilmis ve bir gruba antiglokomat6z
tedavi verilirken bir gruba tedavi verilmemistir. Tedavi verilen grup ile verilmeyen grup
arasinda baslangic GIB degerleri agisindan istatistiksel anlaml1 fark bulunmazken (20,6 vs.
20,9 mmHg) tedavi sonrasi beklenildigi iizere tedavi alan grupta ortalama GIB degeri %25
azalarak 15,5 mmHg degerine gerilemis tedavi almayan grupta ise takiplerde GIB degeri

15



degismemistir. Bu iki grup progresyon agisindan karsilastirildiginda tedavi alan gruptaki
hastalarin %45°1 progrese olurken, tedavi almayan grupta progresyon orani %62 olarak
bulunmustur ve aradaki fark tedavi alan grup lehine istatistiksel anlamlidir. Bu c¢alismada
bulunan &nemli sonuglardan biri de GIB degerindeki her 1 mmHg azalma progresyon riskini
%10 azaltmakta olmasidir (51). Amerika’da yapilan bir bagka ¢alismada ise glokomattz optik
sinir hasar1 agisindan GIB degerinin dnemi ortaya konmustur. Goz i¢i basmct 15 mmHg
altinda olan katilimcilara gére GIB degeri 22-29 mmHg olan katilimcilarda 12,8 kat, GIB
degeri 30 mmHg ve iistii olan katilimcilarda ise 39 kat artmis glokomat6z optik sinir hasari
riski bulunmustur (54). Goz i¢i basincinin yalnizca yiiksek olmasi degil ayni zamanda ditirnal
ritminin bozulmast da hem glokom gelisimi i¢in hem de glokom progresyonu agindan risk

faktorii olarak bulunmustur (55).

2.5.3.Miyopi: Daha 6nce yapilan pek ¢ok ¢aligmada miyopinin 6zellikle de yiiksek
miyopinin glokom gelisimi agisindan énemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (56, 57).
Miyopi prevalansinin yiiksek oldugu Asya popiilasyonunda glokom prevalansinin da yiiksek
olmasi miyopi ile glokom arasindaki bagi kuvvetlendirmektedir (58). Yayinlanan bir meta-
analizde miyopik insanlarda glokom gelisme riskinin 1,88 kat daha fazla oldugu, bu oranin
diisiik miyopi grubunda (-3 dioptriden kugik miyopiler) 1,77 kat, yiiksek miyopi grubunda (-3
dioptriden biiyiikk miyopiler) ise 2,46 kat fazla oldugu tespit edilmistir. Miyopinin derecesi

arttikga glokom prevalansi ve glokom olan hastalarin progresyon oranlari artmaktadir (59).

2.5.4.Sistemik Kan Basinc1 Degisiklikleri: Sistemik hipertansiyonun glokom riskini
arttirdigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (42). Ayrica hipotansiyonun da glokom igin bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir. Yapilan bir caligmada diisiik sistemik kan basinct 6zellikle
yiiksek GIB ile birlikteyse okiiler perfiizyon basinci diiseceginden, bu gdzlerin glokoma daha
yatkin olacagi gosterilmistir (60). Ayrica antihipertansif tedavi alan hastalarda da glokom
riski yiikksek bulunmustur. Bu duruma neden olarak zaten hipertansiyona bagh
mekanizmalarla olusan vaskiiler hasarin yaninda, antihipertansif tedavi ile sistemik kan

basincinin fazla diismesi ve okiiler perfiizyonun bozulmasi gosterilmistir (20).
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2.5.5.Diabetes Mellitus: Diabetes mellitus ile glokom arasindaki baglanti halen
tartismalidir. Zhou ve ark. tarafindan hazirlanan bir meta-analizde 7 adet kohort ve 6 adet
vaka-kontrol calismasi incelenmistir. Kohort ¢alismalarina gore diabetes mellitus varhigi
glokom gelisme riskini %40 oraninda arttirirken, vaka-kontrol caligmalarina gore diabet
varligi glokom gelisme riskini %49 oraninda arttirmaktadir (61). Kore’de yapilan bir
calismada 15241 yeni tan1 alan diyabet hastasi ile bu hastalarla yas ve cinsiyet olarak
eslestirilmis 15280 diyabeti olmayan katilimer karsilastirilmistir. Glokom insidansi diyabetik
grupta 1000 hastada 6,82 olarak bulunurken, diyabeti olmayan grupta 4,94 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada yapilan istatistiksel analizlerde diyabetin glokom icin rolatif riski
1,38 olarak bulunmustur (62). Tan ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada ise 764
diyabetik hasta ile 3280 saghkli katilimci karsilastirilmistir. Bu c¢alismada diyabetik
hastalarda ortalama GIB 16,7 mmHg iken diyabetik olmayan grupta ortalama GiB degeri 15,0
mmHg olarak bulunmustur ve diyabetiklerde GIB degeri diyabet olmayanlara gore
istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ancak bu hastalarda glokom prevalansina
bakildiginda diyabetiklerde glokom prevalans1t %4,7, diyabetik olmayanlarda ise glokom
prevalanst %4,5 bulunmustur ve istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamlhi bir fark
bulunamamistir (63). Hollanda’da yapilan bir baska popiilasyon bazli ¢aligmada da diyabetin
glokom igin bir risk faktorii olarak bulunmadigi belirtilmistir (64).

2.5.6.Aile Hikayesi: Aile hikayesi de glokom hastalig1 i¢in 6nemli risk faktorlerinden
biridir. Le ve ark. tarafindan yapilan ve 3271 katilimecinin bes y1l boyunca takip edildikleri bir
caligmada aile hikayesinin pozitif olmasi, glokom hastaligi gelisme riskini 2,1 kat
arttirmaktadir (48). Congdon ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismada ise akrabalik
derecesi yakinlastik¢a glokom tanisi alma riskinin arttigi gosterilmistir (65). Awadalla ve ark.
tarafindan yapilan bir baska ¢aligmada glokom hastalarinin yaklasik yarisinda pozitif aile
hikayesinin oldugu ve birinci derece yakininda glokom varliginin, glokom tanisi alma riskini
9,1 kat arttirdig1 belirtilmistir (66). Wolfs ve ark. tarafindan yayimnlanan ¢alismaya gore birinci
derece yakininda glokom tanisi olan bireylerde hayat boyu glokom gelisme riski %22 olarak
bulunurken, aile hikayesi olmayan bireylerde ise hayat boyu glokom gelisme riski %2,3
olarak bulunmustur. Ayn1 ¢alismada kardesinde glokom olan ancak kendisi glokom tanisi
almamis bireylerin de %10,4’linde glokom oldugu, kardesinde glokom olmayan kisilerde ise

bu oranin %0,7 oldugu bildirilmistir (67).

17



2.5.7.Migren: Migren ve glokom hastaliginin etyopatogenezinde vaskiiler yolaklarin
olmasi aragtirmacilart bu iki hastaligin birbiriyle iliskisini arastirmaya yonlendirmistir.
Almanya’da yapilan bir calismada GIB degeri yiiksek olan glokom hastalari, OHT olan
katilimcilar ve saglikli kontrol grubu arasinda migren prevalansi acisindan istatistiksel anlamli
fark bulunamamuistir. Bu ¢alismada normal basingli glokom olan hastalarda kontrol grubuna
gore migren prevalansi istatistiksel anlamli olarak fazla bulunmustur. Arastirmacilar bu
birlikteligi potansiyel ortak vaskiiler etyolojiye baglamiglardir (68). Tayvan’da yapilan
popiilasyon tabanli bir kohort c¢alismasinda ise yas ve vaskiiler komorbiditeler
eslestirildiginde, migreni olan hastalarin kontrol grubuna gore 1,68 kat fazla PAAG gelistirme
riski oldugu gosterilmistir. Ayn1 ¢aligmada 50 yas alt1 ve komorbiditelerin olmadig1 grupta
migren varlifit PAAG gelistirme riskini istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttirmaktadir

(69).

2.5.8.Psddoeksfoliasyon Sendromu: Go6z dokularinda fibriler ekstraseliiler materyal
yapimi ve progresif birikimi ile seyreden bu hastalarda yapilan pek ¢ok c¢alisma ile glokom
riskinin arttig1 gosterilmistir (70). European Glaucoma Prevention Study sonuglarina gore tek
degiskenli analizlerde psodoeksfoliasyon sendromunun varligi glokom gelisme riskini 2,57
kat arttirmaktadir (49). Le ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismanin ¢ok degiskenli

analizlerinde ise psodoeksfoliasyon varligi glokom gelisme riskini 9,4 kat arttirmaktadir (48).

2.5.9.Pigment Dispersiyon Sendromu: Iris pigment epitelinden melanin salinimryla
giden bu hastalik grubu da glokom gelisimi agisindan riskli bulunmustur. Siddiqui ve ark.
tarafindan yapilan ve hastalarin 25 yillik izleminin yapildigi bir ¢aligmada pigment
dispersiyonu olanlarin bes yilda %10’unda, 15 yilda ise %]15’inde pigmenter glokom
gelismistir. Bu calismada pigment dispersiyonu tanisinin erken yasta olmasi, erkek cinsiyet,
miyopi varlig1 ve baslangigta GIB degerinin 21 mmHg’den fazla olmasmin glokom gelisme

riskini arttirdig1 gosterilmistir (71).

2.5.10.Genetik: Son yillarda yapilan, ikiz bireylerin, glokomla genis etkilenimi olan

ailelerin ve hayvan modellerinin incelendigi caligmalarla glokomun genetik altyapisi
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anlasilmaya baglamistir. Yapilan tek gen analizlerinde glokomla iligkisi en iyi tanimlanan
mutasyon MYOC gen mutasyonudur (72). MYOC geni kendisi ile ayn1 ismi tasiyan proteini
kodlamaktadir. Saglikli bireylerde trabekiiler ag hiicrelerinde kodlanan ve gorevi heniiz
bilinmeyen MYOC proteini, yapimi sonrasinda akdz hiimore salinmaktadir. Ancak MYOC
gen mutasyonu olan kisilerde yanlig katlanim sonucunda hatali iiretilen bu protein trabekiiler
ag hiicreleri endoplazmik retikulumlarinda birikmekte ve bu bolgede akdz hiimdriin gegisini
engellemektedir (73). Yapilan pek ¢ok fare modelinde de MYOC gen mutasyonu ile glokom
olusturulmaktadir (74). MYOC mutasyonu olan bireylerde glokomun daha erken basladigi,
GIB degerlerinin yiiksek seyrettigi, bu hastalarin medikal tedaviye direncli oldugu ve daha
erken yaslarda cerrahi tedavi uygulandigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (75). Glokom ile
iliskisi gosterilen diger iki gen ise OPTN ve TBKI1 genleridir. Bu iki gen normal basingli
glokom ile baglantili bulunmustur. Yapilan genis katilimli ¢alismalarda normal basingli
glokom olgulariin %1-2’sinde OPTN veTBK1 gen mutasyonu saptanmistir (76). Bu iki
genin kodladigi proteinler birlikte ¢aligmakta ve otofajiyi diizenlemektedir. Bu genlerde
olusan mutasyon sonucu RGH’de anormal ve artmis otofaji goriildiigii ve bunun da GIB
degeri artmasa dahi glokomatéz hasar benzeri etki ile normal basingl glokom olusturdugu
diistiniilmektedir (77). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda TXNRD2, ATXN2, FOXC1 gibi
genlerin de glokom patofizyolojisinde rol oynadigi gosterilmistir (78). Ilerleyen yillarda

glokomun kompleks genetik yapisinin daha net anlagilabilecegi diistiniilmektedir.
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2.6.Klinik Ozellikler ve Tam

Primer agik agili glokom nororetinal rimde incelme ve OSB’de gukurlasmayla giden
ilerleyici bir optik ndropatidir (78). Yapisal olarak baslayan hasar daha sonra fonksiyonel
gorme kaybi ile sonuglanmaktadir. Cogu zaman yavas ilerleyici seyreden hastalikta, santral
gbérme son ana kadar korunabileceginden glokom tanisi atlanabilmektedir (54). Hasarin geri
doniissiiz olmast ve taninin gecikmesi nedeniyle glokom oOnlenebilir korliiglin en onemli

nedenlerinden biridir (4).

Gorlintiileme yontemlerinin  kullanima girmesi ile glokom hastalifinda yeni
tanimlamalar da dogmustur. G6z i¢i basing degeri 21 mmHg {izerinde olan ancak yapisal ve
fonksiyonel testlerde glokomatdz hasar saptanmayan hastalar OHT olarak tanimlanirken, GIB
degeri 21 mmHg altinda 6lgiilmesine ragmen yapisal ve fonksiyonel testlerde hasar saptanan
hastalar ise normal basingli glokom olarak tanimlanmaktadir. Hastaligin heniiz gérme alani ile
saptanabilen fonksiyonel kaybin gosterilemedigi ancak OKT ile RSLT hasarmin
saptanabildigi erken doénemi igin preperimetrik glokom (PPG) tanimi kullanilmaktadir.
Ganglion hiicre kaybinin ilerlemesi sonucunda fonksiyonel kayip ortaya cikmaktadir.
Fonksiyonel kayip goérme alami testi ile taninmaktadir. Erken evre glokom (EG) (gérme
alaninda MD>-6,0), orta evre glokom (OG) (gérme alaninda MD -6,0 ile -12,0 arasinda) ve
ileri evre glokom (IG) (gérme alaninda MD<-12,0) olmak (izere gérme alami testi sonuglarina

gore klinik siniflandirma yapilmaktadir (79, 80).

Goz i¢ basing degeri glokom hastaliginda modifiye edilebilen en onemli risk
faktoriidiir. Ancak tek basia GIB degerinin glokom tani ve takibinde yeri yoktur. Ciinkii
normal basingli glokom hastalarinda GIB degeri diisiik olmasina ragmen glokomatdz hasar
gelisirken, OHT olan bireylerde GIB degeri yiiksek olmasma ragmen glokomatdz hasar
gelismemektedir. Bu ylizden glokom tani ve takibinde yapisal ve fonksiyonel hasar1 gosteren

testlerin kullanilmasi olduk¢a onemlidir.

Gorme alani testi glokomatdz yapisal hasar1 gosteren ve ylz yili askin siiredir
kullanilan fonksiyonel bir testtir (81). Teknolojinin gelismesi ve OKT’nin bulunmasi ile
gorme alani testi kliniklerde daha az kullanilir hale gelse dahi glokom hastaliginin tan1 ve
takibinde cok degerli bilgiler sunmaktadir. Ozellikle kaybedecek RSLT’nin kalmadig1 ve
taban etkisinin olustugu ileri evre glokom hastalarinda takip icin gdrme alani testi

Onerilmektedir (82). Gorme alani testinin dezavantajlarindan biri gorme alaninda defekt
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olusabilmesi igin ileri derece glokomatdz hasar olugsmasi gerekliligidir. Ganglion hiicrelerinin
%30-%50’sinin kayb1 ile ancak gérme alaninda defekt olustugu bildirilmistir (7, 83). Ayrica
testin uzun sdrmesi, hastalarda olusan performans kaygisi, Ozellikle test ilk kez
uygulandiginda hasta agisindan anlasilmasinin zor olmasi, testin siibjektif olmasi ve objektif

durumu yansitmamasi da hekimler agisindan yasanilan zorluklardir (84, 85).

Optik koherens tomografi 1990°l1 yillarin basinda tip alaninda kullanilmaya
baslanmigtir (86). Optik koherens tomografi yiiksek ¢oziiniirliikkli, hizli ¢ekim yapabilme
imkan1 sunan, girisimsel olmayan, OSB ve makiilanin in-vivo goruntiisiine benzer gorintu
verebilen bir gorintileme yontemidir (87). Optik koherens tomografi cihazlarinin zaman
icerisinde gelisimi ile glokom tan1 ve takibinde yeni bir donem baslamistir. Heniiz
fonksiyonel hasar olugsmadan yapisal hasarin basladig1 evrelerde hastalar yakalanmis ve PPG
tabiri literatlire girmistir (88). Kuang ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada glokom
tanisindan sekiz yil 6nce dahi OKT’nin glokom tanisi i¢in anlamli sonuglar verdigi
gosterilmistir (8). Optik koherens tomografi sayesinde peripapiller RSLT kalinliginda incelme
ve OSB’nin yapisal degisimleri saptanabilir ve yillar igerisindeki degisimleri takip edilebilir
(89).

Son yillarda glokomun daha erken tanist i¢in makiiler GHA 6nem kazanmistir.
Ganglion hucrelerinin %50’si makilada bulunmaktadir ve glokomatdz ganglion hiicre kaybi
makdler analizle daha erken saptanabilir (90). Xu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
GHA ile RSLT kalinlik analizinin glokom tanis1 koydurma basaris1 agisindan istatistiksel
anlamli farkinin olmadigi gosterilmistir. Bu da GHA’nin glokom tanisinda en az RSLT
kalinlik analizi kadar basarili oldugunu gostermektedir (91). Yiiksek miyop hastalarda sik
gortlen tilted disk sendromu ve peripapiller atrofi varligi nedeniyle peripapiller RSLT
kalinlik analizi Ol¢limlerinin tanisal basarisi diismektedir. Yapilan calismalar yiiksek miyop
hasta grubunda glokom tan1 ve takibinde GHA’nin kullanilmasinin yararli olacag:
belirtilmistir (92). Retina sinir lifi tabakasi kalinliginin (RSLTK) taban etkisi ile artik
azalamayacag ileri evre glokom hastalarinda dahi makiilada hala degerlendirilebilecek kadar
ganglion hucresi bulunur. Bu ylzden ileri evre glokomu olan hastalar GHA ile takip

edilebilecegi diisiiniilmektedir (93).

Tiim bu goriintiileme yontemlerinin ve ileri teknolojilerin kullanilmas1 hastaligin tani

ve takibinde 6nemli olsa da dikkatli OSB ve fundus muayenelerinin de glokom kliniklerinde
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mutlaka yapilmasi gerekmektedir. Muayene ve goOruntileme yontemleri birbirinin yerini

almamali, birbirini tamamlayici unsurlar olarak diistintilmelidir
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2.7.0ptik Koherens Tomografi Anjiyografi

Optik koherens tomografi anjiyografi 2016 yilinda FDA (U.S Food and Drug
Administiration) tarafindan klinik kullaniminin onaylanmasi ile oftalmoloji kliniklerinde
sitk¢a bagvurulan bir goriintileme yontemi olarak kullanilmaktadir (94). Uzun yillardir
kullanilan OKT temelleri tizerine kurulan OKT-A, girisimsel olmayan, tekrarlanabilir ve
yuksek ¢ozinurlikte gorunttleme kalitesi sunan bir gorunttileme yontemidir. Bu goriintileme
yonteminin temel ilkesi, ¢ekim esnasinda hareket eden partikiillerin olusturdugu optik sinyal
degisikliklerinin kaydedilmesidir. Retinal ve koroidal vaskiiler yapilar1 gostermek i¢in de
hareketli partikiil olarak eritrositlerin olusturdugu sinyal degisiklikleri kaydedilmektedir.
Optik koherens tomografi anjiyografi cihazi es zamanl olarak iki farkli OKT sinyalini
karsilagtirmaktadir. Bu sinyallerden birincisi statik olan dokulara ait olan sinyallerdir ve
herhangi bir degisim olmamaktadir. Diger sinyal ise vaskiiler yapilar igerisinde hareket eden
eritrositlerden gelmektedir ve zamanla sinyal amplitiidiinde farkliliklar meydana gelmektedir.
Ayni goriintiideki OKT sinyallerinin zaman igerisindeki degisimi hesaplanarak, statik olan
dokularla hareketli olan eritrositler birbirinden ayirt edilir. Bu sayede herhangi bir boya

maddesi verilmeksizin mikrovaskiiler yapilar goriintiilenebilmektedir (95).

Vaskiiler yapilardaki kan akimimin goriintiilenebilmesi i¢in pek ¢ok farkli OKT-A
algoritmasi gelistirilmistir (94). Bu algoritmalar temel olarak ii¢ baslikta incelenmektedir. Bu
algoritmalardan birincisi faz sinyal tabanli OKT-A teknigidir. Bu teknik igerisinde 6ne ¢ikan
Doppler OKT-A olmustur. Doppler OKT-A klasik Doppler mantig: ile ¢alisan ardisik A-mod
taramalarini karsilastiran bir yontemdir. Ancak bu yontemin ¢esitli kisitliliklart mevcuttur. Bu
yontemle eritrosit hareketinin daha hizli oldugu biiylik arter ve venler gosterilebilirken daha
kiiglik vaskiiler yapilar iyi goriintilenememektedir (96). Doppler OKT-A pulsasyondan ve
g0z hareketlerinden etkilenmekte ve goriintii kalitesi diismektedir (97). Bu yontemle akimin
yavas oldugu peripapiller bdlgeden goriintii elde edilmesi oldukca zordur (98). Ikinci
algoritma ise yogunluk-sinyal tabanli OKT-A teknigidir. Bu teknigin de pek cok alt gruplar
olsa da en sik kullanilan1 Pargali Spektrumlu Amplitiid Ilintisizlestirme Anjiyografisi (Split-
Spectrum Amplitude Decorelation Angiography -SSADA) algoritmasidir. Bu algoritmada
tiim OKT spektrumu daha dar bantlara ayrilmakta ve akim sinyali bu ayrilan dar bantlarin B-
mod  taramasinda dekorelasyonunun hesaplanmasi ile olusturulmaktadir. Bu sayede
pulsasyonun etkisi azaltilmakta ve goriintii kalitesi arttirilmaktadir (99). Artan gorintl kalitesi

ve azalan pulsasyon etkisi sayesinde bu yontemle akimin yavas oldugu retinal kapiller
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yapilardan dahi gériintii elde edilebilmektedir (100). Ugiincii algoritma ise ilk iki algoritmanin
birlestirildigi kompleks sinyal tabanli metoddur. Bu algoritma kullanilarak iretilen optik
mikroanjiografi cihazlari ile yiiksek sensitivitede koryokapillaris ve retinal kapiller goriintiiler

elde edilmekte ve bu sayede normal ve hasta gozler ayirt edilebilmektedir (101).

Klinik pratikte kullanilan OKT-A cihazlarindan biri de Optovue firmasi tarafindan
uretilen AngioVue, RTVue XRAvanti SD-OKT cihazidir. Bu cihaz goriintileri SSADA
algoritmasin1 kullanarak olusturmaktadir. Sekiz yiiz kirk nm dalga boyunda 151k kullanilarak
saniyede 70,000 A-mod tarama 45 nm bant genisligi ile elde edilmektedir (101). Cihazin
mevcut yazilimi ile (Optovue, Versiyon 2017.1.0.151) retina segmentasyonu otomatik olarak
yapilmakta ve koryokapillaris, avaskiiler dis retina, derin kapiller pleksus ve yiizeyel kapiller
pleksusun gorintileri elde edilmektedir. Cihaz optik sinir icin de segmentasyon yapmakta ve

vitreus, OSB, koroid ve radiyal peripapiller tabakalarini ayirarak goriintii saglamaktadir.
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2.8.Glokomda OKT-A

Glokomda vaskiiler patolojiler uzun yillardir aragtirilmig ve glokom patogenezinde
vaskiiler yolaklarla ilgili pek ¢ok hipotez ortaya atilmigtir. Ortalama arteriyel basing ile GiB
arasindaki gradiyent, okiiler perfiizyon basincini olusturmaktadir. Okiiler perfiizyon
basincinin diisiik olmasi optik sinirde iskemik hasar olusturmakta ve bu durum da optik siniri
glokomat6z degisiklikler igin savunmasiz hale getirmektedir (102). Optik koherens tomografi
anjiyografi teknolojisi sayesinde OSB ve peripapiller alandaki perfiizyon ve damar yogunlugu
oOlgllebilir bir parametre olmustur. Bu durum glokomda vaskiiler patogenezin daha iyi
anlagilabilmesi i¢in yapilan ¢alismalara hiz kazandirmistir. Yarmohammadi ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada 31 saglikli katilimci, 48 glokom siliphesi olan hasta ile 74 glokom
hastasinin gérme alaninda ortalama standart deviasyon degerleri, OKT’de peripapiller RSLT
degerleri ve OKT-A’da sirkiimpapiller ve tim imaj damar yogunluklar1 karsilagtirtlmistir.
Saglikli katilimcilarda, glokom siiphesi olanlar, glokomu erken evrede olan hastalar ve orta-
ileri evre glokom hastalarina gore istatistiksel anlamli olarak sirkiimpapiller damar yogunlugu
ve tim imaj damar yogunlugu yiiksek bulunmustur. Bu gruplarda sirkiimpapiller damar
yogunlugu sirastyla %62,8, %61,0, %57,5, %49,6 olarak bulunurken tim imaj damar
yogunlugu sirasiyla %55,5, %51,3, %48,3, %41,7 olarak bulunmustur. G6rme alan1 hasari ile
sirkiimpapiller ve tiim imaj damar yogunlugu arasindaki iligki, gérme alan1 hasar1 ile RSLT
arasindaki iligkiden daha kuvvetli bulunmustur. Cok degiskenli regresyon analizinde ise
sitkiimpapiller damar yogunlugundaki %1 diisme MD degerinde 0,64 dB, tim imaj damar
yogunlugundaki %1 diisme ise MD degerinde 0,61 dB kayba neden olmaktadir. Bu ¢aligma
ile hem OKT-A'nin glokomda takip araci olarak kullanilabilecegi hem de glokom

patofizyolojisinde vaskiiler degisikliklerin 6nemi gosterilmistir (103).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Grubu

Calismaya 1 Ocak 2018 ile 1 Haziran 2019 tarihinde Baskent Universitesi Hastanesi
Goz Hastaliklart Anabilim Dali Glokom Klinigine bagvuran OHT ve PAAG hastalar: dahil
edilmistir. Bu hastalarin yapilan muayenelerine ait dosya kayitlar1 geriye yonelik olarak
taranmistir. Bu siirecte birden fazla oftalmolojik muayenesi yapilan hastalarin son muayene
bulgular1 incelenmis ve calismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismada OHT olan hastalar (GIB
degeri 21 mmHg tizerinde ancak glokomatodz yapisal ve fonksiyonel hasar olmayan hastalar),
PPG olan hastalar (heniiz gérme alaninda glokomatdz hasar saptanmayan ancak OKT ile
yapisal hasar1 gosterilebilen hastalar), EG olan hastalar (gorme alaninda MD>-6,0), OG olan
hastalar (gorme alaninda MD -6,0 ile -12,0 arasinda), G olan hastalar (gérme alaninda MD<-
12,0) ile saglikli katilimcilarda makiiler ve peripapiller vaskiiler dansite O6lgiimlerinin
Kargilastirilmas: amacglanmistir. Calismada 29 saghikli katilmecmmin 29 g6z, 62 OHT
hastasinin 105 gozii, 50 PPG hastasinin 69 gozii, 47 EG hastasinin 54 gozii, 36 OG hastasinin
41 gozl ile 35 IG hastasinin 42 gozii incelenmistir. Tiim hastalarin ayrintili oftalmolojik
muayeneleri yapilmistir. Bu muayene kapsaminda, en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri,
refraksiyon degerleri, biyomikroskopik 6n ve arka segment bulgularinin degerlendirilmesi,
iridokorneal ag1 degerlendirmesi, GIB &lciimleri yapilmis ve ardindan tiim hastalara 24-2
gorme alani testi, disk OKT ve makila GHA testleri ile disk ve makila OKT-A testleri
uygulanmistir. Daha 6nceden gegirilmis optik sinir hastaligi olan (tilted disk, optik disk
hipoplazisi, optik disk atrofisi, optik disk druzeni, optik disk 6demi), 18 yasindan kiigiik ve 90
yasindan biyik olan, -6.0 diyoptriden daha yiksek miyop olan, +6,0 diyoptriden yuksek
hipermetrop olan, vaskiiler dansitede degisiklik yapabilecek olmasi nedeniyle gecirilmis
retinal vaskiiler hastaligi olan, diyabetik retinopatisi bulunan, ¢ekim kalitesini etkileyebilecek
korneal hastalig1, vitreus opasitesi, iiveit Oykiisii ya da retinal hastalig1 olan hastalar caligmaya

dahil edilmemistir.

Calismaya dahil edilen OHT olan hastalarda, GIB degeri 21 mmHg iizerinde olmas1 ve
gorme alan1 ve OKT testlerinde hasar olmamasi kriterleri saglanirken, preperimetrik glokom
olan hastalarda gérme alanmi defekti olmaksizin OKT ile saptanan yapisal hasar olmasi
kriterleri saglanmistir. Bu caligmaya alman PAAG hastalarinda tani konulmasi ig¢in

gonyoskopide iridokorneal aginin agik izlenmesi, glokomatdz optik sinir hasari (ndroretinal
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rimde fokal incelme veya ¢entiklenme ya da nororetinal rimin difiiz incelmesi) ve gérme alani
defekti ile iliskilendirilebilecek baska okiiler hastalig1 bulunmayan bireyde glokom ile iligkili
gorme alani defekti olmasi olarak siralanmistir. Bahsedilen glokomatéz gérme alani defekti
ise su ti¢ bulgunun iki veya fazlasinin karsilanmasi olarak tariflenmistir: (1) Normalin disinda
bulunan glokom yarialan test sonuglart; (2) patern deviasyonda ii¢ adet normal dagilimin
P<%S5 ve bir adet normal dagilimi P<%1 seviyesinde nokta; ve (3) patern standart deviasyon
degerinin P<%>5 olmasi ve yukarida bahsedilen gorme alani patolojilerinin en az iki ardigik
giivenilir gorme alani testi ile dogrulanmis olmasi (fiksasyon kaybinin <%20, yanlis pozitif ve
yanlis negatif hata oraninin <%5 olmasi). GoOrme alaninda glokomat6éz hasar olan bu
hastalardan MD degeri >-6.0 olan hastalar erken glokom, MD degeri -6.0 ile -12.0 arasinda
olan hastalar orta evre glokom, MD degeri <-12.0 olan hastalar ise ileri evre glokom grubuna

dahil edilmistir.

3.2.Veri Toplama

Calisma retrospektif olarak dizayn edilmis ve hastalarin dosyalar1 taranarak tibbi
kayitlarina ulagilmistir. Hastalarin yas ve cinsiyet bilgileri gibi demografik verileri, en iyi
diizeltilmis gorme keskinlikleri ile sferik esdeger refraksiyon degerleri, applanasyon teknigi
ile yapilan GIB odl¢iimleri, 24-2 gdérme alam1 (Humphrey) ve OKT-A (RTVue XR Avanti;
Optovue), OKT optik disk ve GHA (Zeiss; Cirrus HD-OCT) goruntuleri ve kantitatif verileri
kaydedilmistir.

3.3 OKT-A Goriintiileri ve Degerlendirilen Veriler

Calismaya dahil edilen glokom hastalar ve saglikli katilimcilarin OKT-A gorintuleri
RTVue XR Avanti cihazinin 2017.1.0.151 versiyonu ile yapilan ¢ekimler sonucunda elde
edilmistir. Bu cihaz 840 nm dalga boyu 1s1k kullanmakta ve saniyede 70000 A-mod tarama
yapabilmektedir. Cihazda SSADA algoritmi kullanilarak goriintii kalitesi arttirilmis ve ¢ekim
stiresi kisaltilmistir. Bu cihaz ile taranan alanlardaki vaskiiler yapilarin segmentasyonlari,
AngioVue yazilimi kullanilarak cihaz tarafindan otomatik olarak yapilmaktadir. Cihaz makiila
OKT-A c¢ekimlerini 6x6 mm alanda, disk OKT-A cekimlerini ise 4,5x4,5 mm alanda
yapmaktadir.
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Disk OKT-A olgiimlerinden tiim imaj peripapiller vaskiiler dansite (TI-PPDD),
peripapiller vaskuler dansite (PPDD), superior yari peripapiller damar dansite (SY-PPDD),
inferior yar1 peripapiller damar dansite (IY-PPDD) ve nasal (N-PPDD), inferior (I-PPDD),
temporal (T-PPDD), superior (S-PPDD) olmak (izere dort kadran peripapiller dansite

dl¢iimleri ve intradisk damar dansite (IDDD) degerleri elde edilmistir.

Makilla OKT-A o&lgiimlerinden tiim imaj vaskiiler dansite (TI-MDD), parafoveal
damar dansite (PFDD), inferior yar1 parafoveal damar dansite (IY-PFDD), superior yari
parafoveal damar dansite (SY-PFDD) ve nasal (N-PFDD), inferior (I-PFDD), temporal (T-
PFDD), superior (S-PFDD) olmak Uzere dort kadran parafoveal dansite 6lctimleri elde

edilmistir.

3.4.0KT-A ile Optik Sinir Damar Dansitelerinin Olguimi

Disk OKT-A olcumleri 4,5x4,5 mm’lik alanda yapilmaktadir. Optik sinir damar
dansiteleri OKT-A cihazi tarafindan otomatik olarak yapilmaktadir. Cihaz disk merkezini esas
alan 2 mm ve 4 mm ¢apinda halkalar kullanarak ol¢timleri yapmaktadir. 2 mm’lik alanin
icindeki bolge intrapapillar alan, 2 ila 4 mm halkalarinin arasindaki alan ise peripapiller alan
olarak degerlendirilmektedir. TI-PPDD degerleri ise cihazin gériintii aldig1 4,5x4,5 mm’lik
alanin tiimlinden elde edilmektedir. Cihazin yaptigi Ol¢limler sayesinde hem radyal
peripapiller kapiller (RPK) agin vaskiiler dansitesi, hem de kapiller ag ile birlikte biiyiik
damarlarin toplam vaskiiler dansiteleri hesaplanabilmektedir. Cihaz RPK ag1 hesaplarken

ILM ile RSLT alt sinir1 arasinda kalan bolgenin vaskiiler dansitesini dikkate almaktadir. Bu

calismada RSLT vaskiiler agi, kapiller vaskiiler dansite degerleri kullanilarak irdelenecektir.

3.5.0KT-A ile Makiiler Damar Dansitelerinin Ol¢imi

RTVue XR Avanti cihaz1 ile 6x6 mm’lik alanda makiila degerlendirmesi
yapilmaktadir. Yiizeyel kapiller pleksusu, ganglion hiicre tabakasinin beslenmesi agisindan
klinik 6neme sahiptir. Yiizeyel kapiller pleksusu degerlendirebilmek i¢in OKT-A cihazi
tarafindan st sinir1 ILM, alt sinirt i¢ pleksiform tabakanin 10 um alt1 olan bir alan otomatik

olarak olusturulur. Merkezi fovea olarak kabul edilen ve i¢ ige gegmis 3 halka ile anatomik
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yapilar tanimlanir. Buna gore en icteki 1 mm capindaki halka foveay: temsil ederken, ortada
bulunan 3 mm c¢apindaki halka ile en icteki 1 mm ¢apindaki halka arasinda kalan alan
parafoveal bdlgeyi, en distaki 6 mm ¢apindaki halka ile ortadaki 3 mm c¢apindaki halka
arasinda kalan alan ise perifoveal bolgeyi temsil etmektedir. 6x6 mm’lik alandaki tiim
olgiimler ile TI-MDD hesaplanmaktadir. Bu ¢alismada ganglion hiicrelerin en yogun olarak
bulundugu parafoveal alan ve bu hucrelerin beslenmesinden sorumlu tutulan ytzeyel kapiller

pleksusun damar dansiteleri incelenecektir.
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3.6.0ptik Koherens Tomografi Olctimleri

Calismaya katilan hastalarin OKT goriintiileri Cirrus HD Spectral Domain OKT (Carl
Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) ile yapilmistir. Bu cihaz ile optik sinir ¢ukurluk/disk
oranma, disk alanina, rim alanina, ortalama RSLTK o6l¢limlerine, superior RSLTK (S-
RSLTK) &lciimlerine, inferior RSLTK (I-RSLTK) 6lgtimlerine, nazal RSLTK (N-RSLTK)
Olcimlerine, temporal RSLTK (T-RSLTK) dlgiimlerine bakilmigtir. Ayrica bu cihazla makiila
GHA ol¢iimleri de yapilmistir. Sinyal giicli 6/10 iizerinde olan dl¢limler ¢alisma i¢in uygun

gOrilmiistiir.

3.7.Gorme Alam Olciimleri

Gorme alani 6lgiimleri Humphrey gérme alani cihazi (Humphrey Field Analyzer |1
750; Carl Zeiss Meditec) ile 24-2 stratejisi ile yapilmustir. Yalanci pozitif ve yalanci negatiflik

oranlar1 %30’un altinda olan testler giivenli olarak bulunmus ve ¢alismaya dahil edilmistir.
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Hastalarda ortalama deviasyon (MD) ve

incelenmistir.
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Sekil 3.6.1. Tleri evre glokomu olan hastanin ve saghkl bir bireyin disk OKT gériintiisii

3.8.Goz i¢i Basing Olgiimleri

G0z ici basing 6lcimleri Goldmann aplanasyon tonometrisi yontemiyle 6l¢iilmiistiir.

Tiim &lgiimler klinigimiz glokom uzmanlari (S.G.G ve U.E) tarafindan saat 8.30-10.30

arasinda yapilmistir. En az iki adet 6l¢tim alinmistir.
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3.9.Sferik Esdeger Ol¢iimleri

Calismaya dahil edilen hastalarin refraksiyonlart dosya taramasi ile bulunmus ve
kaydedilmigtir. Sferik esdeger degerleri +/- 6 dioptriden yiiksek hastalar caligmaya

alinmamustir.

3.10.Etik Konular

Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanmistir (Proje no: KA 19/252). Arastirmaya dahil edilen hastalarin kisisel bilgileri gizli
tutulacak ve kullanilmayacak; tibbi verileri ise bilimsel amaglar disinda kullanilmayacaktir.

Bu aragtirma Helsinki Bildirgesi prensiplerine uygun olarak yapilmistir.

3.11.Arastirmanin Biitcesi

Bu caligma dosya taramasi ve hastane veri tabani verilerinin kullanilmasiyla yapilmis
olup ek bir maliyet olusturmamistir. Calisma sonunda arastirma sonuclarinin basilmasi ve

buna benzer kirtasiye masraflari aragtirmaci tarafindan karsilanacaktir.

3.12.istatistiksel Analiz

Verilerin analizi icin BM Statistics Package for the Social Sciences version 25.0
(SPSS ver. 25.0) istatistik programi kullanilmistir. Kullanilan tanimlayici istatistikler;
ortalama, ylizde, standart sapma, en kiiciik ve en biiyiik degerler, medyan ve giiven araligidir.
Analitik olarak degerlendirmelerde hipotez testleri ve ROC analizi kullanilmistir. Hipotez
testlerinde ise Kruskal Wallis, Mann-Whitney U ve Spearman korelasyon test ve analizleri
kullanilmistir. Ayrica Receiver Operator Curve (ROC) analizi ile gorintiileme yontemlerinin

ayirt edicilik kapasiteleri hesaplanmaigtir.
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4 BULGULAR

Calismaya katilan ve gruplara ayrilmis hastalarin demografik verileri ve ¢esitli klinik

Ozellikleri tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Gruplarin yas, goz ici basinci, gorme keskinligi, sferik esdeger ve cinsiyet

ozellikleri.
SK OHT PPG EG oG iG Total P
degeri*
Yas (yil) 66,3 62,6 66,6 67,3 68,1 70,8 66,2 0,001
+167 +1,13 +126 +1,83 +145 +211 +11,8
Goz ici 16,8 20,38 16,69 17,48 17,07 16,04 17,94 <0,001
Basinci +0,45 40,38 0,38 0,62 0,67 + 0,74 + 428
(mmHg)
Gorme 091 093 0,91 0,83 0,83 0,67 0,87 <0,001
Keskinligi +0,19 +0,14  +0,14 029 0,28  +0,46 +0,20
Sferik -0,18 -0,17 -0,35 -0,59 -0,28 -0,58 -0,33 0,254
Esdeger  +026 +0,12 +0,18 0,20 +0,16 0,26 +1,44
Cinsiyet 58,6/ 60,5/ 60,9/ 61,1/ 63,4/ 54,8/ 60.1/ 0,267
(WK/E) 414 395 39,1 38,9 36,6 452 39,8

* Parametrik olmayan gruplar arasi ortalama karsilastirma testi Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmistir.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Arastirmamizda 29 saglikli katilimcinin (SK) 29 gozii, 62 OHT hastasinin 105 gozi,
50 PPG hastasinin 69 gozii, 47 EG hastasmin 54 gozii, 36 OG hastasinin 41 gozii ile 35 IG

hastasinin 42 go6zii incelenmistir. Calismaya katilan gruplar yas agisindan incelendiginde; SK

grubunda ortalama yas 66,3+1,67, OHT grubunda ortalama yas 62,6+1,13, PPG grubunda

ortalama yas 66,6+1,26, EG grubunda ortalama yas 67,3+1,83, OG grubunda ortalama yas

68,1+1,45, IG grubunda ortalama yas 70,8+2,11 olarak bulunmus ve gruplar arasinda yas

acisindan istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmigtir. Mann-Whitney U testi ile yapilan alt

grup analizlerinde gruplar arasinda yalmizca OHT grubu ile IG grubu arasinda istatistiksel
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anlamli fark saptanirken (p=0,004), diger tim gruplarda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Istatistiksel anlamli farki olusturan nedeninin IG hasta grubunun

daha yasl hastalardan olugsmasina bagli oldugu goriilmiistiir.

Calismaya katilan gruplar GIB agisindan incelendiginde; SK grubunda ortalama GiB
degeri, 16,8+0,45 mmHg, OHT grubunda ortalama GIB degeri 20,38 +0,38 mmHg, PPG
grubunda ortalama GIB degeri 16,69+0,38 mmHg, EG grubunda ortalama GIiB degeri
17,48+0,62 mmHg, OG grubunda ortalama GIB degeri 17,07+0,67 mmHg, IG grubunda
ortalama GIB degeri 16,04+0,74 mmHg olarak bulunmustur. Gruplar arasinda GIB degerleri
istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur. Yapilan alt grup analizlerine gore bu farki

olusturan neden OHT grubunun ortalama g6z ici basincinin diger gruplardan fazla olmasidir.

Calismaya katilan gruplar gérme keskinligi agisindan incelendiginde; SK grubunda
ortalama gérme keskinligi 0,91+0,19, OHT grubunda ortalama gérme keskinligi 0,93+0,14,
PPG grubunda ortalama gérme keskinligi 0,91 +0,14, EG grubunda ortalama gérme keskinligi
0,83 £0,29, OG grubunda ortalama gorme keskinligi 0,83%0,28, IG grubunda ortalama gérme
keskinligi 0,67+0,46 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ortalama goérme keskinligi
istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur (p=0,0001). Yapilan alt grup analizlerinde, bu
farki esas olusturanin IG grubunun ortalama gérme keskinliginin diger gruplara gore daha

diisiik olmasidir.

Calismaya katilan gruplar sferik esdeger acisindan incelendiginde; SK grubunda
ortalama sferik esdeger -0,18 £0,26 olarak bulunurken, OHT grubunda -0,17+0,12, PPG
grubunda -0,35+0,18, EG grubunda -0,59 +0,20, OG grubunda -0,28+0,16 grubunda, iG
grubunda-0,58 +0,26 olarak bulunmustur. Calismaya +6 ile -6 dioptri arasindaki hastalar dahil
edilmistir ve gruplar arasinda sferik esdeger acisindan istatistiksel anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Calismaya katilan gruplar cinsiyet acisindan incelendiginde; SK grubunda kadin
cinsiyet %58,6, OHT grubunda kadin cinsiyet %60,5, PPG grubunda kadin cinsiyet %60,9,
EG grubunda kadin cinsiyet %61,1, OG grubunda kadin cinsiyet %63,4, IG grubunda kadin
cinsiyet %54,8 olarak bulunmustur. Calismaya katilan tim gruplarda kadin cinsiyet
istatistiksel anlamli olarak erkek cinsiyeten fazladir. Ancak gruplar arasinda istatistiksel

anlamli cinsiyet farklilig: yoktur (p>0,05).
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Tablo 4.2. Gruplarim OKT ile 6l¢iilen RSLTK o6l¢iimleri

SK OHT PPG EG oG ic p*
Ortalama 91,55+8,84 93,03+9,43 78,81+10,99  7559+13,15  69,24+11,98 61,85+11,36 <0,001
RSLTK, pm
Superior 112,24+15,20 114,80+14,69 94,66+16,66 87,66+19,53 79,14+17,46  70,54+19,25 <0,001
RSLTK, pm
Temporal 66,65+10,08 69,01+11,56  60,98+1242  61,24+12,70  57,46+11,76 54,59+15,19 <0,001
RSLTK, pm
inferior 116,79+13,88 119,17+17,82  96,55+19,16 = 91,74+2141  81,65+23,22 64,28+13,29 <0,001
RSLTK, pm
Nazal 70,44+11,20 69,08+11,68  62,75+13,11  61,90+13,02  58,70+9,54  58,02+10,29 <0,001
RSLTK, pm

* Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilastirmalar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismaya katilan tiim hastalara RSLTK 6l¢imleri yapilmis, elde edilen bulgular ve
karsilastirmalar1 Tablo 4.2, 4.3’de gosterilmistir. Yapilan analizlerde, SK ve OHT grubunda
beklenildigi iizere RSLTK diger gruplardan yiiksek bulunmus ve glokom hastalarinda
hastaligin ciddiyeti ile orantili olarak RSLTK’da incelme saptanmistir. Yapilan analizlerde
glokom hastalarinda, ortalama RSLTK, superior RSLTK, temporal RSLTK, inferior RSLTK
ve nazal RSLTK olmak Uzere incelenen tiim sektorlerde RSLTK’nin istatistiksel anlamli
olarak azaldigi gosterilmistir. Calismamizda OKT cihazinin hastaligin erken tanisindaki rolii
de incelenmistir. SK, PPG ve EG hasta gruplan ile yapilan RSLTK alt grup analizleri
asagidaki tabloda gosterilmistir.

37



Tablo 4.3. SK, PPG, EG gruplarmin OKT ile dlgilen RSLTK olgumleri ve gruplar

arasindaki istatistiksel fark

SK PPG EG P SK vs P SK vs P PPG wvs

PPG EG EG

Ortalama 91,55+8,84 78,81+£10,99 75,59+13,15 <0,001 <0,001 0,213

RSLTK, pm

Superior 112,24+15,20 94,66+16,66 87,66+19,53 <0,001 <0,001 0,84

RSLTK, pm

Temporal 66,65+10,08 60,98+12,42 61,24+12,70 0,017 0,039 0,76

RSLTK, pm

Inferior 116,79+13,88 96,55+19,16 91,74+21,41 <0,001 <0,001 0,224

RSLTK, pm

Nazal 70,44+11,20 62,75%£13,11 61,90+13,02 0,003 0,001 0,684

RSLTK, pm

*Gruplar arasi farkliligin belirlenmesi igin parametrik olmayan bagimsiz iki grup karsilagtirma testi olarak
Mann-Whitney U kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.

Optik koherens tomografi cihazi ile 6l¢iilen ortalama ve sektdriyel RSLTK degerleri,
SK grubunda PPG ve EG grubuna gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Tablo
4.3). PPG ve EG gruplan incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik

bulunmamustir.

Optik sinir bas1t morfolojisinde olusan degisimler OKT cihazi ile de saptanmistir.
Asagida c¢alismaya katilan hasta gruplarina ait OSB analizi sonuglar1 tablo 4.4’te
gosterilmistir. Yapilan analizlerde OSB parametrelerinden yalnizca disk alanit degerinde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Disk alani haricinde tim OSB

parametreleri istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur.
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Tablo 4.4. Gruplarin OSB kantitatif ol¢ciimleri

SK OHT PPG EG oG iG p*
Rim alam, 1,28+0,24 1,25+0,23 1,04+0,21 1,00+0,24 0,84+0,20 0,61+0,22 <0,001
mm?
Disk alani, 1,74+0,24 1,83+0,36 2,11+2 31 1,94+0,41 1,83+0,41 1,75%0,36 0,072
mm?
Ortalama 0,46+0,17 0,51+0,17 0,62+0,15 0,67+011 0,70+0,11 0,79+0,10 <0,001
cukurluk
disk orani
Vertikal 0,45+0,16 0,49+0,17 0,61+0,15 0,68+0,12 0,69+0,12 0,81+0,08 <0,001
cukurluk
disk oram
Cukurluk 0,15+0,16  0,17+0,14  0,29+0,21 0,33+0,23 0,34+0,22 0,48+0,26 <0,001
hacmi, mm?®

*Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilastirmalar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismaya katilan gruplara ait minimum ve ortalama GHA degerleri tablo 4.5°de

gosterilmistir.

Tablo.4.5. Gruplarin GHA kantitatif 6lcimleri

SK OHT PPG EG oG ic pP*
Minimum 77,93+4,81 79,73+6,51  67,31+11,23 62,22+15,85 58,82+14,13 48,14+10,60 <0,001
GHA, pm
Ortalama 80,20+4,66 82,05+6,21  71,81+7,68  69,94+1141 66,51+1152 59,16+9,80  <0,001
GHA, pm

*Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilastirmalar istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir
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Yapilan analizlerde GHA degerlerinin gruplar arasinda
farkl1 oldugu saptandi. Hastaligin ilerlemesi ile GHA’da daha
sebeple en fazla kaybin IG grubunda oldugu gosterildi.

Tablo 4.6. Gruplarin peripapiller damar dansitesi él¢iimleri.

istatistiksel anlamli olarak

fazla kayip oldugu ve bu

SK OHT PPG EG 0G iG p*
Ti-PPDD 48,69+2,47 48,90+2,58 44,75+4,14 43,11+4,37 39,6745,84 32,28+45,66 <0,001
ipDD 45,8045,35 46,92+5,77 47,01+6,65 47,1145,32 42,66%6,26 42,14+9,39 <0,001
PPDD 51,54+3,04 52,02+2,71 47,23+5,08 44,70+6,04 41,21+7,05 32,17+7,68 <0,001
SY-PPDD 51,60+3,14 52,2442 98 47,8845,15 44,75+6,67 41,67+7,15 32,86+8,44 <0,001
iY-PPDD 51,50+3,22 51,75+2,88 46,99+5,57 44,61+6,45 40,71+8,00 30,75+7,29 <0,001
S-PPDD 51,48+4,31 51,51+3,91 46,53+6,39 43,33+7,29 39,78+8,88 26,16+10,01 <0,001
T-PPDD 50,96+7,12 51,0145,03 46,76%6,63 45,96+7,66 42,41+9,60 35,71+9,56 <0,001
I-PPDD 53,82+3,66 52,52+3,84 48,15+7,79 47,68+7,69 41,78+9,25 33,16+10,28 <0,001
N-PPDD 50,86+5,28 53,0745,97  48,93+7,42 44,85+8 51 41,58+10,52 29,61+10,74 <0,001

* Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilastirmalar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.

Tablo 4.6’da ¢alismaya katilan saglikli katilimcilar ve hastalarin peripapiller vaskiiler

dansiteleri gdsterilmistir. Calismaya katilan tiim gruplarin, TI-PPDD, IDDD, PPDD, SY-
PPDD, IY-PPDD, S-PPDD, T-PPDD, I-PPDD ve N-PPDD Olciimleri yapilmis ve tim

parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmustir.

Bu sonuclar

incelendiginde hastaligin agirlig: ile orantili olarak peripapiller vaskiiler dansite degerlerinde

azalma oldugu goriilmektedir. Yapilan alt grup analizlerinde SK ve OHT grubu arasinda

peripapiller vaskiler dansite acgisindan hicbir parametrede istatistiksel anlamli farklilik

saptanmamistir. Bir bagka alt grup analizinde IDDD degerleri ele alinmistir ve SK, OHT, PPG

ve EG gruplari arasinda IDDD agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmazken (p>0,05) OG
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ve IG gruplarinda diger gruplara gére IDDD’nin istatistiksel anlaml1 olarak azaldigi fark
edilmistir (OG igin p=0,02, IG i¢in p<0,001). Saglikli katilimecilar ile ilerlemis glokom
hastalar1 arasindaki peripapiller vaskiiler dansite farki zaten klinik olarak beklenmektedir ve
bu sonu¢ ¢alismamizla da kanmitlanmistir (p<0,001). Alt grup analizlerinde ise peripapiller
vaskiiler dansitenin SK ile PPG ve EG gruplar arasinda fark olup olmadigi incelenmis ve

sonuclar tablo 4.7’ de gosterilmistir.

Tablo 4.7. SK, PPG, EG gruplarinin peripapiller vaskiiler dansiteleri ve gruplar

arasindaki istatistiksel fark.

SK PPG EG P*SKvs PPG P SKvsEG P PPG vs EG
Ti-PPDD 48,69+2,47 4475414  43,11+437  <0,001 <0,001 0,045
ipDD 45,80+5,35 47,01+6,65  47,11+532 0,299 0,272 0,917
PPDD 51,54+3,04 47,23+5,08  44,70+6,04  <0,001 <0,001 0,016
SY-PPDD 51,60+3,14 47,88+515  44,75+6,67 0,001 <0,001 0,008
iY-PPDD 51,50+3,22 46,99+557  44,61+6,45  <0,001 <0,001 0,027
S-PPDD 51,48+4,31 46,53+6,39  43,33+7,29  <0,001 <0,001 0,007
T-PPDD 50,96+7,12 46,76+6,63  45,96+7,66 0,002 0,001 0,719
I-PPDD 53,82+3,66 48,15+7,79  47,68+7,69  <0,001 <0,001 0,433
N-PPDD 50,86+5,28 48,93+7,42  44,85+8,551 0,245 0,002 0,013

*Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilagtirmalar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

Yapilan alt grup analizlerinde peripapiller damar dansite dlgiimlerinden IDDD ve N-
PPDD haricindeki tiim degerlerde SK ile PPG hasta gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmugtir. Saglikli katilimcilar ile EG hasta gruplarina bakildiginda ise IDDD haricindeki
tim parametrelerde istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Caligmaya katilan PPG ve EG hasta

gruplarinda RSLTK ile anlamli fark saptanmadigi tablo 4.3°’de gosterilmisti. Bu hasta
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gruplarinda Ti-PPDD, PPDD, SY-PPDD, IY-PPDD, N-PPDD ve S-PPDD vaskiiler dansite

degerleri ise EG hastalarinda istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur ve bu fark OKT-

A cihazi ile gosterilebilmistir.

Calismaya katilan hastalarin, makiiler vaskiiler dansiteleri incelenmis ve sonuglar tablo
4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Gruplarin peripapiller damar dansitesi 6l¢iimleri.

SK OHT PPG EG oG iG P

Ti-MDD 47,18+3,51 48,36+3,51 44,47+4,82 42,13+4,18 39,78+4,84 3546+4,67 <0,001
PFDD 48,67+4,64 50,39+4,98 46,57+6,05 44,17+542 42104497 38,34+571 <0,001
SY- 48,68+4,77 50,37+523 46,42+6,22 44,19+569 42,01+6,30 38,90+6,56 <0,001
PEDD

iy- 48,66+5,97 50,41+520 46,74+6,36 44,18+579 42204549 37,83+569 <0,001
PFDD

S-PFDD 48,73+5.86 50,83+546 47,01+6,86 44,30+6,68 42,19+7,00 39,28+7,61 <0,001
T-PFDD 48,89+4,48 50,21+540 45099+6,71 43,46+6,54 42,15+4,96 37,30+6,59 <0,001
I-PFDD  49,34+571 51,074540 47,11+7,34 4451+6,78 42,57+6,13 38,10+6,70 <0,001
N-PEFDD 47,73+558 49474575 46,10+6,35 44,41+534 41464613 38,81+6,39 <0,001

* Kruskal Wallis varyans analizi ile incelenmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilagtirmalar istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir.

Tiim gruplarin TI-MDD, PFDD, SY-PFDD, iY-PFDD, S-PFDD, T-PFDD, I-PFDD,

N-PFDD ol¢timleri yapilmis ve tim parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmistir. Hastalik ilerledikge makiiler vaskiiler dansite degerlerinin  diistigl

goriilmektedir. Beklendigi iizere en biiyiik fark SK ve OHT gruplar ile IG grubu arasinda
olmustur. Makiiler vaskiiler dansitenin heniiz bozulmaya basladigi PPG ve EG hasta grubunda
SK ile istatistiksel anlamli fark olup olmadigi da caligmada incelenmistir ve sonuglar tablo

4.9’da gosterilmistir.
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Tablo 4.9. SK, PPG, EG gruplarinin makiiler vaskiiler dansiteleri ve gruplar arasindaki

istatistiksel fark.

SK PPG EG P* SK vs PSKVvsEG PPPGvVsEG
PPG
Ti-MDD  47,18+351 4447+4,82 4213418 0,009 <0,001 0,003
PFDD 48,67+4,64 46,57+6,05 44,17+542 0,111 <0,001 0,018
SY-PFDD  48,68+4,77 46,42+622 44,19+569 0,133 0,001 0,025
iY-PFDD  48,66+5,97 46,74+6,36 44,18+5,79 0,115 <0,001 0,016
S-PFDD  4873%586 47,01+6,86 44,30+6,68 0,310 0,06 0,022
T-PFDD  48,89+4,48 4599+6,71 43,466,554 0,05 <0,001 0,023
I-PFDD  49,3445,71 47,1147,34 44,51+6,78 0,166 0,01 0,026
N-PFDD  47,73t+558 46,10+6,35 44,41+534 0,232 0,05 0,057

*Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 bulunan karsilagtirmalar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

Yapilan alt grup analizlerinde SK ile PPG grubunda Ti-MDD ve T-PFDD o&l¢uimleri
haricinde makdler vaskiler dansiteler agisindan istatistiksel anlamli fark bulunamamistir
(p>0,05). Bu iki grup arasindaki fark tablo 4.7’da da goriildiigii tizere peripapiller vaskiiler
dansite acisindan daha belirgindi. Saglikli katilimeilar ile EG gruplar arasinda ise makiiler
vaskiler dansitenin tiim parametreleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmistir
(p<0,001). Bir diger deyisle, OKT-A ile yapilan makiiler vaskiiler dansite 6l¢iimiiniin EG
grubunda SK grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir. PPG
ve EG grubu Kkarsilastirildiginda, makiiler vaskiiler dansitenin, N-PFDD hari¢ tum
parametrelerinin EG grubunda PPG grubuna gore istatistiksel anlamli olarak diisiik oldugu
saptanmistir (p<0,001).(Tablo 4.9)
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Tablo 4.10. RSLTK Degerleri ve PPDD degerlerinin korelasyon* analizleri.

SK OHT PPG EG oG iG
OrtRSLTK/Ti-PPDD r 0,358 0,357 0,769 0,661 0,740 0,250
p 0,057 0,001 <0,001  <0,001 <0,001 <0,001
OrtRSLTK/PPDD r 0420 0,326 0,769 0,749 0,743 0,175
p 0023 0,001 <0,001  <0,001 <0,001 0,269
S-RSLTK/S-PPDD r 0501 0,180 0,642 0,621 0538 0,623
p 006 0,066 <0,001  <0,001 <0,001 <0,001
T-RSLTK/T-PPDD  r 0,231 0,337 0,419 0,348 0419 0,145
p 0,227 <0,001  <0,001 0,001 0,006 0,36
I-RSLTK/i-PPDD r 0316 0,162 0,402 0,548 0,661 0,104
p 0,095 0,1 0,001 <0,001 <0,001 0,51
N-RSLTK/N-PPDD  r 0,234 0,314 0,375 0,173 0,201 0,179
p 0222 0,001 0,002 0,211 0,207 0,256

* Spearman korelasyon testi kullanilmigtr.

**p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi

Yapilan korelasyon analizine gore ortalama RSLTK ile Ti-PPDD arasinda SK grubu

haricinde tiim hasta gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur. Bu

korelasyon en giiclii olarak PPG ve OG grubunda saptanmistir. Ayrica IG grubunda da

istatistiksel anlamli korelasyon saptanmasina ragmen korelasyon giicli bu grupta diisiiktiir.

Ortalama RSLTK ile PPDD arasinda IG hasta grubu haricinde tiim gruplarda korelasyon

saptanmis ve bu korelasyon PPG, EG ve OG hasta gruplarinda gii¢lii bulunmustur. Superior
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RSLTK ile S-PPDD arasinda tiim hasta gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon
bulunmustur. Temporal RSLTK ile T-PPDD arasinda SK ve IG gruplar1 disindaki gruplarda
istatistiksel anlamli olarak orta giicte korelasyon saptanmistir. inferior RSLTK ile I-PPDD
arasinda OHT ve IG gruplarnt disindaki gruplarda istatistiksel anlamli olarak korelasyon
saptanmistir. Nazal RSLTK ile N-PPDD arasinda yalnizca OHT ve PPG gruplarinda
istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur. Genel olarak bakildiginda ileri evre
glokomda anlamli korelasyon saptansa dahi bu grupta korelasyon giicli diger gruplara gore

diisiik bulunmustur.

Tablo 4.11. Tim gruplarda GHA ve PPDD o&l¢timlerinin korelasyon* analizleri

SK OHT PPG EG oG iG
OrtGHA/Ti-PPDD r=* 0,381 0,359 0,521 0,533 0,725 0,524
p 0,041 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
OrtGHA/PPDD r 0,538 0,364 0,533 0,523 0,765 0,484
P 0,03 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001
MinGHA/TI-PPDD r 0,302 0,382 0,566 0,475 0677 0,270
p 0,111 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,084
MinGHA/PPDD r 0,388 0,393 0,563 0,515 0,695 0,299
p 0,038 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,055

* Spearman korelasyon testi kullanilmigtir.

**p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi

Calismamizda arastirilan bir diger korelasyon analizi ise, GHA ile PPDD arasinda
yapilmistir. Ortalama GHA ile Ti-PPDD ve PPDD arasinda ayr1 ayr1 yapilan analizlerde tiim
gruplarda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmistir. Minimum GHA ile TI-PPDD arasinda
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yapilan korelasyon analizinde SK grubu disinda, minimum GHA ile PPDD arasinda yapilan

korelasyon analizinde ise IG grubu disinda tiim gruplarda istatistiksel anlamli korelasyon

saptanmistir. Tablo incelendiginde PPG, EG ve OG grubunda korelasyonun daha giiclii

oldugu IG grubunda ise zayif bir korelasyon oldugu goze ¢arpmaktadir.

Tablo 4.12. RSLTK degerleri ve MDD degerlerinin korelasyon* analizleri.

SK OHT PPG EG oG iG
OrtRSLTK/TI-MDD  r** 0,233 0,205 0,563 0,467 0,691 -0,001
p 0,224 0,036 <0,001 <0,001 <0,001 0,994
OrtRSLTK/PFDD r 0,241 0,98 0,396 0,179 0,359 -0,093
p 0,208 0,322 0,01 0,196 0,021 0,557
S-RSLTK/S-PFDD r 0,297 0,253 0,289 0,141 0376 -0,141
p 0,117 0,009 0,016 0,308 0,016 0,374
T-RSLTK/T-PFDD r 0,020 0,183 0,187 0110 0,342 0,092
p 0,920 0,061 0,125 0,428 0,028 0,560
I-RSLTK/i-PFDD r 0,413 -0,012 0,325 0,153 0,336 -0,094
P 0,026 0,90 0,006 0,270 0,032 0,553
N-RSLTK/N-PFDD r 0,028 -0,094 0,238 0,007 0,328 -0,049
p 0,886 0,341 0,049 0,963 0,036 0,076

* Spearman korelasyon testi kullanilmstir.

**p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi
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Yapilan bir diger korelasyon analizine gore ortalama RSLTK ile TI-MDD arasinda SK
ve IG grubu haricindeki hasta gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur.
Ortalama RSLTK ile PFDD arasinda yalnizca PPG ve OG hasta gruplarinda korelasyon
saptanmustir. Superior RSLTK ile S-PFDD arasinda OHT, PPG ve OG hasta gruplarinda
korelasyon saptanmistir. Temporal RSLTK ile T-PFDD arasinda OHT ve OG hasta
gruplarinda korelasyon saptanmustir. Inferior RSLTK ile I-PFDD arasinda SK, PPG ve OG
gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon saptanmistir. Nazal RSLTK ile N-PFDD
arasinda yalnizca PPG ve OG gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur.
Genel olarak bakildiginda OG grubunda tiim parametrelerde istatistiksel anlamli korelasyon
saptanmigtir. Daha 6nce tablo 4.10°da gosterilen RSLTK ile PPDD arasinda, hem daha ¢ok
parametrede istatistiksel anlamli korelasyon mevcuttur, hem de var olan korelasyonlar

RSLTK ile MDD arasindaki korelasyonlardan daha giicliidiir.

Tablo 4.13. Tum gruplarda GHA ve PFDD o6l¢timlerinin korelasyon* analizleri

SK OHT PPG EG oG iG
OrtGHA/Ti-MDD r** 0,224 0,380 0,509 0,351 0,468 0,555
p 0,243 <0,001 <0,001 0,009 0,002 <0,001
OrtGHA/PFDD r 0,120 0,285 0,408 0,107 0,133 0,535

p 0,536 0,003 <0,001 0,439 0,405 <0,001

MinGHA/Ti-MDD

=

0,283 0,444 0,509 0,338 0,476 0,197

p 0,137 <0,001 <0,001 0,012 0,002 0,211
MinGHA/PFDD r 0,213 0,359 0,383 0,156 0,174 0,176
p 0,267 <0,001 0,001 0,261 0,277 0,266

* Spearman korelasyon testi kullanilmigtir.

**p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayist
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GHA ile MDD arasinda yapilan korelasyonlarda, ortalama GHA ile Ti-PFDD arasinda

SK haricindeki tiim gruplarda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmistir. Ortalama GHA ile

PFDD arasinda ise OHT, PPG ve IG grubunda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmistir.

Minimum GHA ile TI-PFDD arasinda yapilan korelasyon analizinde SK ve IG grubu disinda

tim gruplarda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmigtir. Minimum GHA ile PFDD

arasinda yapilan korelasyon analizinde ise OHT ve PPG gruplarinda istatistiksel anlamli

korelasyon saptanmistir. Tabloda OHT ve PPG gruplarinda, GHA ile MDD arasinda tiim

parametrelerde istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.14. Optik sinir kantitatif 6lciimlerinin PPDD degerleri ile korelasyon* analizi.

Rim Alany/Ti-PPDD

Rim Alany/PPDD

Disk Alam/Ti-PPDD

Disk Alan/PPDD

Cup Voliim/Ti-PPDD

Cup Volumu/PPDD

Ort cukurluk-disk/Ti-
PPDD

Ort cukurluk-disk
/PPDD

Vert cukurluk-disk
ITi-PPDD

Vert cukurluk-disk
/PPDD

r**

r

p

SK
0,385
0,039
0,268
0,160
0,338
0,073
0,400
0,031
-0,079
0,683
0,001
0,997
-0,155
0,423
-0,069
0,722
-0,127
0,511
-0,065
0,737

OHT
-0,412
<0,001
0,402
<0,001
0,103
0,297
0,174
0,076
-0,161
0,100
-0,109
0,270
-0,244
0,012
-0,188
0,055
-0,189
0,054
-0,143
0,145

PPG
0,509
<0,001
0,512
<0,001
0,095
0,435
0,193
0,112
-0,117
0,339
-0,025
0,836
-0,190
0,117
-0,112
0,359
-0,311
0,009
-0,233
0,054

EG
0,604
<0,001
0,500
<0,001
0,128
0,358
0,122
0,380
-0,228
0,097
-0,142
0,307
-0,444
0,001
-0,350
0,009
-0,626
<0,001
-0,569
<0,001

0G
0,660
<0,001
0,548
<0,001
-0,136
0,395
-0,200
0,210
-0,446
0,003
-0,379
0,015
-0,601
<0,001
-0,552
<0,001
-0,610
<0,001
-0,593
<0,001

iG
0,331
0,032
0,268
0,086
-0,145
0,359
-0,119
0,453
-0,233
0,138
-0,123
0,439
-0,303
0,051
-0,222
0,157
-0,230
0,142
-0,280
0,073

* Spearman korelasyon testi kullamilmistir. **p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi
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Tablo 4.14°de rim alani, disk alani, cukurluk hacmi ve ortalama gukurluk-disk oranin
ve vertikal cukurluk-disk oraninin Ti-PPDD ve PPDD &lciimleri ile korelasyonlari
incelenmistir. Rim alam ile TI-PPDD arasinda tiim gruplarda istatistiksel anlaml1 korelasyon
saptanmigken, rim alani ile PPDD arasinda SK grubu hari¢ tiim hasta gruplarinda istatistiksel
anlamli korelasyon saptanmustir. Disk alani ile TI-PPDD arasinda higbir grupta istatistiksel
anlamli korelasyon saptanmamustir. Disk alani ile PPDD arasinda yalnizca SK grubunda
istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmistir. Cukurluk hacmi ile TI-PPDD ve PPDD arasinda
ayr1 ayr1 yapilan korelasyon analizlerinde yalnizca OG hasta grubunda istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmistir. Ortalama cukurluk-disk orani ile TI-PPDD arasinda yapilan
korelasyon analizinde OHT, EG ve OG hasta gruplarinda, ortalama gukurluk-disk orani ile
PPDD arasinda yapilan korelasyon analizinde ise EG ve OG hasta gruplarinda istatistiksel
anlaml1 negatif korelasyon saptanmustir. Vertikal ¢ukurluk-disk orami ile TI-PPDD arasinda
yapilan korelasyon analizinde OHT, PPG, EG ve OG hasta gruplarinda, vertikal ¢ukurluk-
disk orami ile PPDD arasinda yapilan korelasyon analizinde ise PPG, EG, OG ve IG hasta
gruplarinda istatistiksel anlamli negatif korelasyon saptanmistir. Negatif korelasyon ¢ukurluk

disk orani biiyiidiik¢e vaskiiler dansitenin azaldigin1 gostermektedir.

Tablo 4.15°de gérme alan1 MD degetleri ile ortalama RSLTK, ortalama GHA, Ti-
PPDD, PPDD, Ti-MDD ve PFDD degerlerinin korelasyonlari incelenmistir. Grme alan1 MD
degeri ile TI-PPDD degerleri arasinda yapilan analizde OHT ve IG grubunda, MD ile PPDD
arasinda yapilan analizde ise OHT, OG ve IG grubunda istatistiksel anlaml1 korelasyon
izlenmistir. Gorme alan1 MD degeri ile TI-PFDD degerleri arasinda yapilan analizde OHT ve
OG grubunda, MD ile PFDD arasinda yapilan analizde ise yalnizca OHT grubunda
istatistiksel anlamli korelasyon izlenmistir. Gorme alan1 MD ile ortalama RSLTK arasinda
yapilan analizde ise yalnizca OG grubunda istatistiksel anlaml1 korelasyon izlenmistir.
Ortalama ve minimum GHA ile MD degerleri arasinda yapilan analizlerde ise hicbir grupta

istatistiksel anlamli korelasyon izlenmemistir.
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Tablo 4.15 Peripapiller, parafoveal, RSLTK ve GHA 6l¢iimlerinin gérme alam1 MD

degerleri ile korelasyonu™.

SK OHT PPG EG oG iG
Ti-PPDD/ MD r** .0,071 0,303 0,057 0,058 0,339 0,514
p 0715 0,002 0,639 0,678 0,032 0,001
PPDD/ MD r -0054 0,196 0,066 0,054 0,333 0,489
p 0,780 0,045 0,589 0,696 0,036 0,001
Ti-PFDD/ MD r -0346 0,350 0,063 0,120 0,394 0,242
p 0,066 <0,001 0,608 0,386 0,012 0,123
PFDD/ MD r -0218 0,353 0,044 0261 0,113 0,276
p 0,256 <0,001 0,719 0,057 0,488 0,077
Ortalama RSLTK/ r 0,046 0,031 0,029  -0,022 0,443 0,041
MD p 0813 0,757 0,810 0,874 0,004 0,795
Ortalama GHA/ r  -0,068  -0,071 0,057  -0,103 0,271 0,226
MD p 0728 0,475 0,639 0,459 0,091 0,150
Min GHA/ MD r -0190  -0,103 0,031 0,057 0,258 0,074
p 0324 0,296 0,803 0,684 0,108 0,643

* Spearman korelasyon testi kullanilmustir.

**p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi

Tablo 4.16°de gérme alan1 PSD degerleri ile ortalama RSLTK, ortalama GHA, Ti-
PPDD, PPDD, Ti-MDD ve PFDD degerlerinin korelasyonlari incelenmistir. Gérme alani
PSD degeri ile TI-PPDD degerleri arasinda yapilan analizde OHT ve PPG grubunda, PSD ile
PPDD arasinda yapilan analizde ise yalnizca PPG grubunda istatistiksel anlamli negatif
korelasyon izlenmistir. Gérme alan1 PSD degeri ile TI-PFDD degerleri arasinda yapilan
analizde OHT, PPG ve EG grubunda, PSD ile PFDD arasinda yapilan analizde ise yalnizca
OHT grubunda istatistiksel anlamli negatif korelasyon izlenmistir. Gérme alani1 PSD ile
ortalama RSLTK arasinda yapilan analizde ise OHT,PPG ve OG gruplarinda istatistiksel
anlaml1 negatif korelasyon izlenmistir. Ortalama GHA ile PSD degerleri arasinda yapilan
analizlerde OHT ve OG grubunda, minimum GHA ile PSD degerleri arasinda yapilan
analizlerde ise OHT, PPG ve IG gruplarinda istatistiksel anlamli negatif korelasyon

1zlenmistir.
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Tablo 4.16 Peripapiller, parafoveal, RSLTK ve GHA ol¢iimlerinin géorme alan1 PSD
degerleri ile korelasyonu™.

SK OHT PPG EG oG iG
Ti-PPDD/ PSD r** 0,076 -0,186 0,402  -0,133  -0,233 0,050
p 0,696 0,058 0,001 0,337 0,147 0,752
PPDD/ PSD r 0114 -0,095 0,363  -0,171  -0,240 0,051
p 0554 0,333 0,002 0216 0,136 0,749
Ti-PFDD/ PSD r -0001  -0,334 0,321  -0,274  -0,230 0,088
p 0995 <0,001 0,007 0,045 0,153 0,578
PFDD/ PSD r 0,051 -0,352 0,206  -0,211 0,130 0,213
p 0,793 <0,001 0,089 0,125 0,424 0,176
Ortalama RSLTK/ r 0,077 -0,196 0279  -0,145  -0,390 -0,152
PSD p 0691 0,045 0,020 0,295 0,013 0,336
Ortalama GHA/ r 0,200 -0,247 0,188  -0,126  -0,275 0,125
PSD p 0,298 0,011 0,121 0,364 0,086 0,428
Min GHA/ PSD r 0,102 -0,238 0,312  -0,203  -0,276 -0,324
p 0597 0,015 0,009 0,141 0,085 0,036

* Spearman korelasyon testi kullanilmigtir. **p:istatistiksel fark, r:korelasyon katsayisi

Ortalama RSLTK, PPDD, Ti-PPDD, Ortalama GHA, Ti-MDD, PFDD degerlerinin
glokom igin ayirict kapasitesi AUROC degerlendirmesi ile ¢alisilmistir ve sonuglar tablo 4.17
ve sekil 4.1’de verilmistir. Hasta gruplart SK ile kiyaslanmis bdylece incelenen
parametrelerin hastalifi ayirt etme kapasiteleri elde edilmistir. Yapilan analizlere gore
incelenen parametrelerden hi¢biri OHT grubunda istatistiksel anlamli ayirt edici kapasitede
bulunmamustir. Preperimetrik glokom grubunda en yiiksek ayirt edici kapasiteye ortalama
GHA degerleri ulasmistir (AUROC:0,819). Bu grupta ortalama RSLTK, Ti-PPDD ve PPDD
degerleri de istatistiksel anlamli ve benzer ayirt edicilik kapasitesine sahipken, TI-PFDD ve
PFDD degerlerinin istatistiksel anlamli ayirt edicilik kapasitesi saptanmamuistir. Erken glokom
hasta grubunda PFDD degeri hari¢ tim parametrelerde istatistiksel anlamli ayirt etme
kapasitesi saptanmistir. Bu grupta incelenen parametreler arasinda ayirt edicilik kapasiteleri
benzer olmakla birlikte en yiiksek ayirt edicilik kapasitesi TI-PPDD degerinde bulunmustur
(AUROC:0,873). Orta glokom hasta grubunda incelenen tim parametrelerin istatistiksel
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anlamli ayirt edicilik kapasitesine sahip oldugu bulunmustur. Orta glokom hasta grubunda
ayirt edicilik kapasiteleri benzer olmakla birlikte en yiiksek ayirt edicilik kapasitesi TI-PPDD
degerinde bulunmustur (AUROC:0,824). Ileri glokom hasta grubunda incelenen tiim
parametrelerin istatistiksel anlamli ayirt edicilik kapasitesine sahip oldugu, incelenen
parametrelerin ayirt edicilik kapasiteleri benzer olmakla birlikte en yiiksek ayirt edicilik
kapasitesi yine TI-PPDD degerinde bulunmustur (AUROC:0,989). Erken glokom, OG ve iG
gruplarinin tamaminda en yiiksek ayirt edici kapasite TI-PPDD degerinde bulunmustur.

Sekil 4.1. Receiver Operator Curve Analizleri (ROC)

OHT PPG

Sensitivity
Sensitivity

0,0 T

] |
| |
00 02 04 0§ 08 AIf gg o2 04 06 0B 10

1 - Specificity 1 - Specificity

Mavi ¢izgi: TI-PPDD, Yesil ¢izgi: PPDD, Haki ¢izgi:Ti-MDD, Mor ¢izgi: PFDD, Sar1 ¢izgi:ortGHA, Kirmizi
¢cizgi: ortRSLTK, Turkuaz ¢izgi: Referans cizgisi.
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IG

Sensitivity
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1 - Specificity

Mavi: ort RSLTK, Yesil: ort GHA, Haki:Ti-PPDD, Mor : PPDD, Sar1:TI-MDD, Kirmizi : PFDD, Turkuaz : Referans ¢izgisi.
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Tablo 4.17. OrtRSLTK, PPDD, Ti-PPDD, OrtGHA, Ti-MDD, PFDD degerlerinin
AUROC karsilastirilmasi

SKvs OHT SKvsPPG SKVSEG SKvsOG SKyvsiG

OrtRSLTK  AUROC 0,473 0,819 0,864 0,816 0,964
P degeri 0,060 0,044 0,04 0,033 0,024
OrtGHA  AUROC 0,424 0,842 0,819 0,762 0,966
P degeri 0,058 0,040 0,046 0,047 0,025
Ti-PPDD  AUROC 0,480 0,802 0,873 0,824 0,989
P degeri 0,059 0,045 0,037 0,037 0,009
PPDD AUROC 0,475 0,764 0,857 0,809 0,978
P degeri 0,061 0,05 0,042 0,037 0,014
Ti-MDD  AUROC 0,409 0,669 0,823 0,815 0,970
P degeri 0,058 0,057 0,048 0,034 0,018
PFDD AUROC 0,389 0,602 0,742 0,778 0,915
P degeri 0,057 0,60 0,056 0,033 0,033
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5 TARTISMA

Bu calismada SK, OHT, PPG ile erken, orta ve ileri evre glokom olan hastalarin OSB
ve makdler vaskiiler dansite 6lcimleri OKT-A cihaziyla yapilmis, bu dlgimler gérme alani,
OKT disk ve GHA verileri ile karsilagtiriimistir.

Demografik veriler incelendiginde gruplar arasinda yas, GIB ve gdérme keskinligi
degerleri istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur. Alt grup analizlerinde yas acisindan
bakildiginda IG grubundaki yiiksek degerlerin, GIB agisindan bakildiginda OHT grubundaki
yiiksek degerlerin, gorme keskinligi agisindan bakildiginda IG grubundaki diisiik degerlerin
bu istatistiksel anlamli farkliligi olusturdugu gosterilmistir. Saglikli katilimeilardan ileri evre
glokoma dogru gidildikce hem RSLTK degerlerinin, hem peripapiller vaskiiler dansite
degerlerinin, hem de makiiler vaskiiler dansite degerlerinin istatistiksel anlamli olarak giderek
azaldig1 saptanmistir. Yapilan alt grup analizlerinde SK ile PPG gruplarn arasinda RSLTK
degerlerinin tamaminda, IDDD ve N-PPDD hari¢ peripapiller vaskiiler dansite degerlerinde
ve Ti-MDD ve T-PFDD makiiler dansite degerlerinde istatistiksel anlamli farklilik
bulunmustur. Saglikli katilimecilar ile EG gruplar1 arasinda ise RSLTK degerlerinin
tamaminda, IDDD hari¢ peripapiller vaskiiler dansite degerlerinde ve makiiler dansite
degerlerinin tamaminda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir. Preperimetrik glokom ve
EG gruplan arasinda RSLTK degerlerinin hig¢birinde istatistiksel anlamli fark saptanmazken
peripapiller ve makiiler vaskiiler dansitenin pek cok degerinde istatistiksel anlamli fark
saptanmistir. Calismada ayrica peripapiller RSLTK ile peripapiller vaskiiler dansite arasindaki
korelasyon da degerlendirilmistir. Ozellikle ortalama RSLT ile TI-PPDD ve PPDD arasinda
yiiksek korelasyon saptanmistir. Calismada makuler vaskiler dansitenin RSLTK ile
korelasyonu da incelenmistir. Burada da istatistiksel anlamli korelasyonlar saptansa da
RSLTK ile peripapiller vaskiiler dansite arasindaki kadar giiclii korelasyonlarin olmadigi
gorilmiistiir. Gorme alant MD degeri ile yapilan korelasyon analizlerinde ise peripapiller
vaskiiler dansitelerin MD ile korele oldugu saptanmistir. Ileri glokom hastalarinda MD ile
ortalama RSLTK ve GHA arasinda korelasyon saptanamazken, MD ile peripapiller vaskiiler
dansiteler agisindan istatistiksel anlamli korelasyon saptanmistir. Goruntiileme yontemlerinin
glokom hastaliginda ayirt edebilme kapasiteleri incelendiginde, preperimetrik glokom
grubunda istatistiksel anlamli en yiiksek ayirt edici kapasite, ortalama GHA degerinde
bulunurken EG, OG ve IG gruplarinda ise en yiiksek ayirt edici kapasite TI-PPDD degerinde

saptanmistir
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Yu ve ark. tarafindan OKT-A kullanilarak yapilan bir ¢alismada 45 hastanin 76 gozi
incelenmis ve artan yasla birlikte makiiler perfiizyonun azaldig1 gosterilmistir. Bu ¢alismanin
sonuglarina gore makiiler perfiizyonda her yil %0,4 diizeyinde kayip yasanmaktadir (104).
lafe ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismada makiiler perflizyonun yaslanma ile
istatistiksel anlamli olarak azaldigi ve bu azalmanin her yil %0,26 diizeyinde oldugu
gosterilmistir (105). Calismamiza dahil edilen hastalarin ortalama yas degeri 66,20+11,80 yil
olarak hesaplanmistir. Saglikli katilimeilar, OHT, PPG ile erken, orta ve ileri evre glokom
olan hastalarin ortalama yas degerleri sirasiyla 66,34, 62,63, 64,14, 67,38, 68,14, 70,85 yil
olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmaistir. Bu farkin nereden
kaynaklandigin1 bulmak i¢in tiim gruplar ikili olarak analiz edilmistir. Gruplar arasinda
yalnizca OHT grubu ile IG grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Diger tiim
gruplar arasi1 analizlerde istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Glokom hastaligi yillar
icerisinde progrese olan bir hastalik oldugu icin ileri evre hastalik genglerden ziyade

yaglilarda gorilmektedir. Bu da yas agisindan gruplar arasindaki farki agiklamaktadir.

Retinal vaskiiler dansitenin cinsiyet ile de degisebilecegi arastirmacilar tarafindan
gosterilmistir. Wang ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada yiizeyel retinal kapiller pleksus
vaskiler dansitesi erkeklerde, derin kapiller pleksus vaskiiler dansitesi ise kadinlarda daha
yiiksek bulunmustur (106). Bu ¢aligmada SK grubunda kadin cinsiyet %58,6, OHT grubunda
kadin cinsiyet %60,5 PPG grubunda kadin cinsiyet %60,9, EG grubunda kadin cinsiyet
%61,1, OG grubunda kadimn cinsiyet %63,4, IG grubunda kadin cinsiyet %54,8 olarak
bulunmustur. Tiim gruplarda kadin erkek orani kadin lehine yiiksektir ancak gruplar arasi

istatistiksel anlamli cinsiyet farki saptanmamustir (p>0,05).

Refraktif kusurlar retinal mikrovaskiiler yapiy1r degistirebilmektedir. Wang ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada -6D Uzeri miyop hastalarda ytzeyel kapiller pleksus vaskiler
dansitesinde istatistiksel anlamli bir azalma saptanirken, derin kapiller pleksus vaskiiler
dansitesinde anlamli bir degisiklik izlenmemistir (107). Guo ve ark. tarafindan yapilan bir
baska c¢alismada ise 174 hasta, emetrop (<-1,0D), hafif miyop (-1,0D ile -3,0D arasi1), orta
derece miyop (-3,0D ile -6,0D arasi) ve yiiksek miyop (>-6,0D) olarak 4 gruba ayrilarak
hastalarin  peripapiller ve parafoveal ylizeyel kapiller pleksus vaskiiler dansiteleri
kiyaslanmistir. Yapilan analizler sonucunda yiiksek miyop grubundaki hastalarin peripapiller
yuzeyel Kkapiller pleksus vaskiiler dansitesi diger gruplara gore anlamli olarak diisiik

bulunurken, diger gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamuistir. Parafoveal
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yuzeyel kapiller pleksus vaskdler dansitesi agisindan yapilan analizlerde ise gruplar arasinda
herhangi bir istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (108). Kaderli ve ark. tarafindan yapilan
bir bagka ¢alismada ise yiiksek hipermetropik degerlerin ve kisa aksiyel uzunluk degerlerinin
daha kalin koroid yapist ile iliskisini gostermislerdir (109). Bu bilgiler 1s18inda ylksek miyopi
ve hipermetropinin yaratabilecegi potansiyel vaskiiler yap1 degisiklikleri gbz oniine alinarak
bu ¢aligmada -6D {izeri miyoplar ve +6D {izeri hipermetroplar diglanmistir. Sferik esdeger
ortalamalari; SK grubunda -0,18, OHT grubunda -0,17, PPG grubunda -0,35, EG grubunda -
0,59, OG grubunda -0,28, IG grubunda —0,58 olarak bulunmustur ve gruplar arasinda

istatistiksel anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05).

Gruplar diizeltilmis gorme keskinligi acisindan incelendiginde; SK grubunda ortalama
gorme keskinligi 0,91+0,19, OHT grubunda ortalama gérme keskinligi 0,93+0,14, PPG
grubunda ortalama gdrme keskinligi 0,91 +0,14, EG grubunda ortalama gérme keskinligi 0,83
10,29, OG grubunda ortalama goérme keskinligi 0,83%0,28, IG grubunda ortalama gorme
keskinligi 0,67+0,46 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda ortalama gorme keskinligi
istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur. Bu farki esas olusturanin iG grubunun
ortalama gorme keskinliginin diger gruplara gore daha diisiik olmasidir. Glokom hastaliginda
gorme keskinligi son evreye kadar korunsa da ileri evre glokom hastalarinda gorme keskinligi
de bozulabilmektedir. Ayrica ileri evrede hastalar muayeneye koopere olamadiklari igin de

gorme keskinligi diisiik ¢ikabilmektedir.

Durbin ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada diyabetik retinopati saptanan bireylerde
saglikli kontrol grubuna gore vaskiiler dansitenin anlaml1 olarak daha diisiik oldugu, diyabetik
retinopati siddeti ile vaskiiler dansitedeki azalmanin da korele oldugu gosterilmistir (110).
Ayni sekilde Zhu ve ark. tarafindan yapilan calismada da diyabetik gozlerde vaskiiler dansite
diistik bulunmus ve hatta vaskiiler dansite degerlerinin diyabetik hastalarin takibinde
kullanilarak diyabetik retinopatinin erken tanisinin yapilabilecegi de vurgulanmistir (111).
Toto ve ark. tarafindan yasa bagli makiila dejeneresansi hastalari ile yapilan ¢alismada bu
hasta grubunda saglikli katilimcilara goére ylizeyel kapiller pleksus vaskuler dansitesi
istatistiksel anlamli olarak daha az bulunmustur (112). Khairallah ve ark. tarafindan Behget
uveitli hastalarda yapilan bir caligmada derin kapiller pleksus vaskiiler dansite degerlerinde
daha fazla olmak Uzere, hem yuzeyel hem de derin kapiller pleksus vaskiler dansitelerinin
azaldig@1 saptanmistir (113). Tian ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise intermediyer Gveiti

olan hastalar OKT-A ile incelenmis ve bu hastalarin saglikli katilimcilara gore yiizeyel
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kapiller pleksus vaskiler dansitesinde istatistiksel anlamli bir azalma saptanmistir (114).
Augstburger ve ark. tarafindan non-arteritik iskemik optik noropati hastalarinda OKT-A ile
yapilan bir caligmada peripapiller vaskiiler dansite hasta grubunda saglikli gruba gore
istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur (115). Bahsedilen bu hastaliklarin vaskuler
yapiya olas1 etkileri gdz Oniine alinarak, diyabetik retinopati, retinal vaskiiler hastalik, yasa
bagli makiiler dejenerasyon, gecirilmis {iveit ve gecirilmis optik sinir hastalig1 veya Oykiisii

bulunan bireyler ¢alismadan dislanmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin GIB ortalama degerleri saglikli katilimcilar, OHT,
preperimetrik glokom ile erken, orta ve ileri evre glokom hastalarinda sirasiyla 16,8 mmHg,
20,38 mmHg, 16,69 mmHg, 17,48 mmHg, 17,07 mmHg ve 16,04 mmHg bulunmustur ve
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Alt grup analizi yapildiginda, bu fark:
olusturan nedenin OHT grubunda GIB degerinin diger gruplara gore yiiksek olmasi seklinde
yorumlanmustir. OKiiler hipertansiyon hastalar1 GIB degerleri yiiksek seyreden ancak, yapisal
ve fonksiyonel testlerin ve optik diskin normal oldugu hastalardir. Bu grupta yapisal ve
fonksiyonel hasar olmadigi icin GIB degeri hastanmn risk faktorlerine gore tedavisiz
izlenmekte ya da diisiiriilse bile glokom hastalar1 kadar diisiik degerlere diistirtilmesi
amaglanmamaktadir. Diger glokom hasta gruplarinda ise hastalarin GIB’leri yapisal ve
fonksiyonel hasar oldugu i¢in diisiik tutulmaktadir. Diger gruplar arasinda yapilan analizlerde

ise istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Glokom hastaligi, OKT cihazlar1 klinik kullanima girmeden &nce OSB’nin
fundoskopik muayenesi ile takip edilmistir. Glokom hastaliginin tani ve takibinde OKT uzun
yillardir kullanilmaktadir. Optik koherens tomografinin tan1 ve takipteki dnemli yeri daha
once yapilan pek ¢ok arastirma ile gosterilmistir. Optik koherens tomografi ile OSB
morfolojisindeki degisimler ve sinir lifi tabakasindaki incelme gosterilebilmektedir.
Genislemis ¢ukurluk hacmi, artmis ¢ukurluk/disk orani, rim alanindaki azalma ve sinir lifi
tabakasindaki incelme OKT ile gosterilebilen énemli parametrelerdir (89). Calismamizda rim
alan1, cukurluk hacmi, ortalama ve vertikal ¢ukurluk disk orani, gruplar arasinda istatistiksel
anlamli olarak farkli dl¢lilmiistiir. Bahsedilen parametrelerdeki degisim miktar1 hastaligin
ilerlemesi ile artmaktadir. Bir diger OSB parametresi olan disk alaninda ise gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Yapilan analizlerde ortalama ve her bir sektorde
Olclilen RSLTK’nin da gruplar arasinda istatistiksel anlamli olarak farkli oldugu
gosterilmistir. Beklenildigi lizere hastalik siddeti arttikca RSLTK degerlerinde daha fazla
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incelme saptanmugtir. Bu istatistiksel anlamli fark SK ile IG hasta gruplarinda zaten
beklenmektedir. Burada 6nemli olan bu farkin, sagliklilar ile hastaligin erken doneminde yer
alan PPG ve EG hastalar1 arasinda da saptanabilmesidir. Bu amacla alt grup analizleri
yapilmistir. Olgiilen RSLTK, SK grubunda PPG ve EG grubuna gore istatistiksel anlamli
olarak fazla bulunmustur. Bu da OKT’nin erken evre hasta grubundaki Onemini
gostermektedir. Bir diger deyisle, OKT cihazi kullanilarak glokom hastalig1 erken evrede
yakalanabilmektedir. Preperimetrik glokom ve EG gruplar incelendiginde iki grup arasinda

RSLTK degerleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmamastir.

Ganglion hicre analizi nispeten daha yeni bir inceleme yo6ntemidir. Ganglion
hlcrelerinin makiilada yogun olarak bulunmasindan dolayi, buradaki kaybin gosterilmesi tani
acisindan da onemlidir (116). Mwanza ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada, erken evre
glokom hastaliginin tanis1 i¢cin GHA testlerinin en az peripapiller RSLT kalinlig1 kadar degerli
oldugu, minimum GHA analizinin erken evre glokom tanis1 koymada duyarliliginin %82,
Ozgiilliigiiniin ise %87,8 oldugu gosterilmistir (117). Caligmamizda tiim gruplarin minimum
ve ortalama GHA degerleri Ol¢iilmiis ve kiyaslanmistir. Hem minimum hem de ortalama
GHA degerlerinin hastalik ilerledik¢e azaldigi saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark saptanmustir.

Toshev ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada okiiler hipertansiyon, normal basingli
glokom, yiiksek basingli glokom ve saglikli katilimcilar olmak tizere 4 grup olusturulmustur.
Bu 4 grup arasinda normal basingli glokom ve yiiksek basingli glokomu olan hastalarda,
okuler hipertansifler ve saglikli katilimcilara gore peripapiller vaskiiler dansite degerleri
istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur. Ayni ¢alismada glokomatdz grupta OKT-A
peripapiller degisiklikleri ile RSLT kalinlig1 arasindaki korelasyon da incelenmis ve iki
gorunttleme yonteminin temporal kadranlar hari¢ tim segmentlerde birbiri ile korele
olduklar1 gosterilmistir (118). Xu ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada saglikli
katilimcilar, yiiksek basingli glokomu olan hastalar ve normal basingli glokomu olan hastalar
incelenmistir. Glokomu olan hastalarda saghikli katilimcilara gére RSLT kalinhigi, GHA
degerleri, peripapiller ve parafoveal alanda vaskiiler dansite daha diisiik bulunmustur. Glokom
hastalar1 kendi i¢inde degerlendirildiginde ise peripapiller alanda vaskiiler dansite normal
basingli glokom hastalarinda yiiksek basingli glokom hastalarinda gore istatistiksel anlamli
olarak diisiik bulunmustur. Bu da glokom etyolojisinde vaskdiler patolojilerin de rol

oynadigimi diisiindiirmektedir (119). Geyman ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada ise
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peripapiller vaskiiler dansitenin glokom hastaliinin agirligr ile korele olarak azaldigi
gosterilmistir (120). Calismamizda Ti-PPDD, iDDD, PPDD, SY-PPDD, iY-PPDD, S-PPDD,
T-PPDD, I-PPDD ve N-PPDD ol¢iimleri yapilmis ve tiim parametrelerde gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Saglikli katilimcilarla OHT grubunda peripapiller
vaskiiler dansite degerlerinin yiiksek oldugu ve hastalik ilerledik¢e peripapiller vaskuler
dansite degerlerindeki kaybin arttigi saptanmigtir. Tablo 4.6’da da goriildiigi iizere
peripapiller vaskiiler dansite degerleri agisindan SK ve OHT grubu ile IG grubu arasinda
blylk bir fark vardir. Tiim gruplarin analizinde goriilen bu istatistiksel anlamli farkin, SK ile
heniiz hastaligin erken sathalarindaki PPG ve EG gruplar1 arasinda da olup olmadig da alt
grup analizleri ile ¢alisgilmistir. Caligmaya katilan SK ve PPG gruplari arasindaki analizlere
gore, PPG grubunda IDDD ve N-PPDD degeri hari¢ tiim peripapiller vaskiler dansite
degerlerinde SK grubuna gore istatistiksel anlamli olarak diisiik bulunmustur. Saglikli
katilimcilar ile EG grubu arasinda yapilan analize gére de IDDD degeri harig tiim peripapiller
vaskiiler dansite degerleri EG grubunda SK grubuna gore istatistiksel anlamli olarak diistik
bulunmustur. Bu sonuglar, OKT-A cihaz1 ile yapilan peripapiller vaskiiler dansite
degerlerinin, hastaligin erken asamalarindaki PPG ve EG hasta gruplarinda dahi saglikli
insanlardan istatistiksel olarak anlamli sekilde farkli oldugunu gostermistir. Calismaya
katilan PPG ve EG hasta gruplarinda RSLTK ile anlamli fark saptanmadigi tablo 4.3’de
gosterilmisti. Bu hasta gruplarinda Ti-PPDD, PPDD, SY-PPDD, IY-PPDD, N-PPDD ve S-
PPDD vaskiiler dansite degerleri ise EG hastalarinda istatistiksel anlamli olarak diisiik

bulunmustur ve bu fark OKT-A cihazi ile gosterilebilmistir.

Makiiler alan vaskiiler dansiteleri degiskenlikleri de daha Once arastirmalara konu
olmustur. Lomatzsch ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada 85 glokom hastasi ile 50 saglikli
katilimer incelenmistir. Glokom hastalarinda saglikli katilimcilara gore parafoveal alanda hem
yuzeyel hem de derin kapiller pleksus vaskiler dansiteleri istatistiksel anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Glokom hastalar1 i¢inde yapilan analizde ise farkli hastalik evrelerinde
parafoveal alanda ylizeyel ve derin kapiller pleksus vaskiiler dansiteleri arasinda fark
saptanmamustir. Ayrica parafoveal alan vaskiiler dansiteleri gorme alani MD degerleri, RSLT
kalinligi, GHA degerleri ve gukurluk/disk orani ile korele bulunmustur (121). Bojikian ve ark.
tarafindan yapilan bir baska calismada ise parafoveal vaskiiler dansitedeki azalmanin, glokom
hastaliginin derecesi ile korele oldugu ve ileri glokom hastalarinda erken evre glokom

hastalarina gore parafoveal vaskiiler dansitenin daha ¢ok kaybedildigi gosterilmistir (122).
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Ancak literatiirde makiiler vaskiiler dansite ile ilgili daha farkli sonuglarin da oldugu
calismalar mevcuttur. Triolo ve ark. yaptig1 ¢alismada, glokom tanili ve glokom siiphesi
bulunan bireyler, saglikli bireylerle kiyaslandiklarinda, peripapiller vaskiiler dansitede diisiis
saptanmisken, makdler vaskiler dansitelerde diisiis saptanmamistir (123). Calismamizda tlim
hastalarin Ti-MDD, PFDD, SY-PFDD, iY-PFDD, S-PFDD, T-PFDD, I-PFDD, N-PFDD
Olgtimleri yapilmigtir. Gruplar arasinda makiiler vaskiiler dansitenin tiim parametreleri
istatistiksel anlamli olarak farkli saptanmistir. Hastalik ilerledik¢e makiiler vaskiiler dansite
degerlerinin diistiigii de tablo 4.8°de gorilmektedir ve en biiyiik fark SK ve OHT gruplari ile
IG grubu arasinda olmustur. Makiiler vaskiiler dansitenin heniiz bozulmaya basladigi PPG ve
EG hasta grubunda SK ile istatistiksel anlamli fark olup olmadigi da alt grup analizleri ile
calismada incelenmistir. Yapilan alt grup analizlerinde SK ve PPG gruplar1 arasinda yalnizca
TIi-MDD ve T-PFDD parametrelerinde istatistiksel anlamli fark saptanabilmistir. SK ile EG
grubu arasinda yapilan alt grup analizinde ise tiim makiiler vaskiiler dansite parametrelerinde
istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Bir diger analiz ise PPG ve EG gruplar1 arasinda
yapilmistir. Bu iki grup arasinda RSLTK degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmadig1 daha once belirtilmisti. Makiiler vaskiiler dansite parametreleri agisindan iki
grup kiyaslandiginda ise N-PFDD hari¢ tiim parametrelerde istatistiksel anlamli fark

saptanmistir.

Glokom tanit ve takibinde yillardir kullanilan OKT cihazlar1 yapisal hasari
belirlemekte oldukca 6nemlidir. Optik koherens tomografi anjiografi cihazinin klinik
kullanima girmesi ile OKT-A ile yapilan tanisal testlerin gecgerliligini arastiran pek cok
korelasyon caligmasi yapilmistir. Wang ve ark. tarafindan 82 hasta ile yapilan bir ¢caligmada
peripapiller damar dansitesinin glokom hastalarinda hastaligin agirligi ile iliskili olarak
azaldig1 ve bu azalmanin OKT ile yapilan peripapiller RSLT kalinligi ile korele oldugu
gosterilmistir (124). Chung ve ark. tarafindan yapilan bir baska ¢alismada OKT-A ile dlculen
peripapiller damar dansitelerinin OKT ile 6l¢iilen RSLT kalinliklar1 ile korele oldugu ve
peripapiller vaskiiler dansitenin RSLT kalinlig1 ile benzer tanisal giicii oldugu belirtilmistir
(125). Calismamizda ortalama RSLTK ile TI-PPDD ve PPDD degerleri kiyaslanirken, dort
kadran PPDD degerleri bu degerlere karsilik gelen dort kadran RSLT kalinlik degerleri ile
kiyaslanmistir. Calismamizda RSLTK ile Ti-PPDD arasinda SK grubu haricinde tiim hasta
gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur. Bu korelasyon PPG (r=0,769)

ve OG (r=640) grubunda en yiiksek bulunurken, IG grubunda da istatistiksel anlamli
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korelasyon olmasina ragmen diger gruplara gore daha zayif bir korelasyon saptanmigtir
(r=0,250). Ortalama RSLTK ile PPDD arasinda IG hasta grubu haricinde tiim gruplarda
korelasyon saptanmis ve bu korelasyon PPG (1=0,769), EG (r=0,749) ve OG (1=0,743) hasta
gruplarinda gili¢lii bulunmustur. Superior RSLTK ile S-PPDD arasinda tiim hasta gruplarinda
istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur. Bahsedilen korelasyon en gii¢lii PPG
(r=0,642) hasta grubunda saptanmistir. Temporal RSLTK ile T-PPDD arasinda SK ve IG
gruplar1 disindaki gruplarda istatistiksel anlamli olarak korelasyon saptanmistir. Inferior
RSLTK ile i-PPDD arasinda OHT ve IG gruplar1 disindaki gruplarda istatistiksel anlaml
olarak korelasyon saptanmistir. Nazal RSLTK ile N-PPDD arasinda yalnizca OHT ve PPG
gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur. Genel olarak bakildiginda,
ortalama RSLTK ile Ti-PPDD ve PPDD arasindaki korelasyon, sektoryel olarak bakilan
RSLTK ve peripapiller vaskiiler dansiteler arasindaki korelasyona gore daha kuvvetlidir.
Ayrica peripapiller vaskiiler dansite ile RSLTK korelasyonun PPG, EG ve OG gruplarinda
daha giiclii oldugu, IG hasta grubunda ise istatistiksel anlamli korelasyon saptansa dahi bu
korelasyonun zayif oldugu goriilmektedir (Tablo 4.9).

Parafoveal alanda makdler vaskiiler dansite degerleri de RSLT kalinligi ile
karsilastirilmistir. Bunun igin ortalama RSLT kalmhig ile TI-MDD ve PFDD degerleri
kiyaslanirken, dort kadran PFDD degerleri bu degerlere karsilik gelen dort kadran RSLT
kalinlik degerleri ile kiyaslanmistir. Calismamizda RSLTK ile Ti-MDD arasinda SK ve iG
grubu haricindeki hasta gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur.
Ortalama RSLTK ile PFDD arasinda yalnizca PPG ve OG hasta gruplarinda korelasyon
saptanmistir. Superior RSLTK ile S-PFDD arasinda OHT, PPG ve OG hasta gruplarinda
korelasyon saptanmistir. Temporal RSLTK ile T-PFDD arasinda OHT ve OG hasta
gruplarinda korelasyon saptanmustir. Inferior RSLTK ile I-PFDD arasinda SK, PPG ve OG
gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon saptanmistir. Nazal RSLTK ile N-PFDD
arasinda yalmizca PPG ve OG gruplarinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur

(Tablo 4.12).

GHA klinik kullanima peripapiller RSLT kalinligindan daha sonra giren, ama 6zellikli
hasta gruplarinda ve glokomun erken tanisinda 6nemli olan bir parametredir. Wang ve ark
tarafindan yapilan ¢alismada glokom hastalarindaki peripapiller vaskiiler dansitedeki kaybin
GHA ile bulunan kayip ile yiiksek korelasyon gosterdigi gosterilmistir (124). Huo ve ark.

tarafindan preperimetrik ve erken evre glokom hastalarinda yapilan bir ¢calismada erken evre

62



glokom hastalarinda GHA ile saptanan kayip ile makiiler vaskiiler dansitedeki kayip benzer
bulunsa da preperimetrik glokom hasta grubunda GHA ile olgiilen kaybin makiiler damar
dansitesindeki kayiptan daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu durum glokomun ¢ok erken
evrelerinde makiiler vaskiiler dansitenin tanisal degerinin diistiigli seklinde yorumlanmistir
(126). Buna karsilik Shoji ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise heniiz GHA testlerinde
kayip olusmadan dahi makiiler vaskiiler dansite kaybinin tespit edilebildigini savunmuglardir
(127). Calismamizda GHA Ol¢iimleri peripapiller ve parafoveal vaskiiler dansiteler ile
kiyaslanmistir. Bunun i¢in minimum GHA ve ortalama GHA degerleri Ti-PPDD, PPDD, Ti-
MDD ve PFDD olglimleri ile karsilagtiritlmis ve Korelasyon analizi yapilmistir. Ortalama
GHA ile Ti-PPDD ve PPDD arasinda ayr1 ayr1 yapilan analizlerde tiim gruplarda istatistiksel
anlaml1 korelasyon saptanirken, minimum GHA ile TI-PPDD arasinda yapilan korelasyon
analizinde SK grubu disinda, minimum GHA ile PPDD arasinda yapilan korelasyon
analizinde ise IG grubu disindaki tiim gruplarda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmustir.
PPG, EG ve OG gruplarinda, minimum ve ortalama GHA ile TI-PPDD ve PPDD degerlerinin
tamamiin istatistiksel anlamli korele oldugu ve bu saptanan korelasyonun SK ve IG
grubundaki korelasyonlara gore daha giiclii oldugu goriilmiistiir. (Tablo 4.11) Bir diger
korelasyon analizi ise, GHA ile MDD arasinda yapilmustir. Ortalama GHA ile Ti-PFDD
arasinda yapilan analizlerde SK haricindeki tiim gruplarda istatistiksel anlamli korelasyon
saptanmigtir. Ortalama GHA ile PFDD arasinda yapilan analizlerde ise OHT, PPG ve IG
grubunda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmistir. Minimum GHA ile TI-PFDD arasinda
yapilan korelasyon analizinde SK ve IG grubu disinda tiim gruplarda istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmigtir. Minimum GHA ile PFDD arasinda yapilan korelasyon analizinde ise
OHT ve PPG gruplarinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmistir. Hasta gruplarina
bakildiginda ise OHT ve PPG gruplarinda, GHA ile MDD arasinda tiim parametrelerde
istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmektedir (Tablo 4.13). Genel olarak bakildiginda
ise ortalama ve minimum GHA degerlerinin peripapiller vaskiiler dansite ile korelasyonunun,

makaler vaskdler dansite ile korelasyonuna gore daha giiglii oldugu sonucuna ulasilmistir.

Calismamizda optik sinir beslenmesi agisindan énemli olan Ti-PPDD ve PPDD
degerleri disk alani, gukurluk hacmi, ortalama ve vertikal ¢ukurluk/disk orani ve rim alani
parametreleri ile kiyaslanarak korelasyonlari da incelenmistir. Rim alani ile Ti-PPDD
arasinda tiim gruplarda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanirken, rim alan1 ile PPDD

arasinda SK grubu harig¢ tiim hasta gruplarinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmustir.
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Cukurluk hacmi ile TI-PPDD ve PPDD arasinda ayr1 ayr1 yapilan korelasyon analizlerinde
yalmzca OG hasta grubunda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmistir. Disk alani ile Ti-
PPDD arasinda higbir grupta istatistiksel anlamli korelasyon saptanmamaistir. Disk alani ile
PPDD arasinda yalnizca SK grubunda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmistir. Vertikal
cukurluk-disk orani ile Ti-PPDD arasinda yapilan korelasyon analizinde OHT, PPG, EG ve
OG hasta gruplarinda, vertikal ¢ukurluk-disk oran1 ile PPDD arasinda yapilan korelasyon
analizinde ise PPG, EG, OG ve IG hasta gruplarinda istatistiksel anlaml1 negatif korelasyon
saptanmigtir. Ortalama gukurluk-disk oran1 ile TI-PPDD arasinda yapilan korelasyon
analizinde OHT, EG ve OG hasta gruplarinda, ortalama gukurluk-disk orani ile PPDD
arasinda yapilan korelasyon analizinde ise EG ve OG hasta gruplarinda istatistiksel anlamli

negatif korelasyon saptanmaistir.

OKT-A ile gorme alani testlerinin sonuglart da daha once arastirilmis ve pek cok
calisma yapilmistir. Yarmohammedi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada peripapiller damar
dansiteleri ile gérme alan1i MD degerlerinin giiglii bir korelasyon gosterdikleri, vaskiler
dansitedeki her %1 kaybin gérme alaninda 0,64 dB kayba neden oldugu gosterilmistir. Ayni
calismada MD degerlerindeki kayip ile peripapiller damar dansitesindeki kayip arasinda MD
degerlerindeki kayip ile RSLTK’daki kayba gore daha gii¢lii bir korelasyon oldugu
gosterilmistir (128). Shin ve ark. tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise orta ileri evre
glokom hastalarinda santral gérme alani sensitivitesi ile makiiler vaskiiler dansite arasinda
giiclii bir korelasyon bulunmus ve bu korelasyonun santral gorme alani sensitivitesi ile GHA
arasindaki korelasyondan daha iyi oldugu gosterilmistir (129). Ghahari ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada peripapiller ve makiiler vaskiiler dansitelerin gérme alan1t MD degeri ile
oldukca korele olduklari, gorme alanindaki 1dB kaybin peripapiller vaskiiler dansitede %0,46,
parapapiller vaskiiler dansitede %0,43 kayip olusturdugu gosterilmistir (130). Chen ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada gérme alani sensitivitesi ile diger degiskenlerin korelasyon
analizleri yapilmistir. Bu ¢alismada gérme alani ile en yiiksek korelasyon TI-PPDD degerinde
bulunmustur. Yapilan analizlerde Ti-PPDD ile olan korelasyon GHA ve peripapiller RSLT
kalinlig1 ile olan korelasyondan daha yiliksek bulunmustur. Makiiler vaskiiler dansite
degerlerinin korelasyonu ise GHA ve RSLT kalinligina gore daha diisiik bulunmustur (131).
Calismamizda peripapiller ve makiler vaskiiler dansite degerleri, ortalama RSLTK degerleri
ve ortalama ve minimum GHA degerlerinin, gérme alanindaki MD degerleri ile korelasyonu

incelenmistir. Gorme alan1 SK, OHT ve PPG gruplarinda heniiz bozulmadigindan bu
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gruplarda belirgin bir korelasyon izlenmemistir. Bahsi gegen bu gruplardan yalnizca OHT
grubunda MD degerleri ile Ti-PPDD, PPDD, TI-PFDD ve PFDD arasinda zayif bir
korelasyon bulunmustur. Korelasyon analizinde EG grubunda bakilan tiim parametrelerle MD
degeri agisindan istatistiksel anlamli bir korelasyon saptanmamustir. Yapilan analizlerde OG
grubunda MD ile peripapiller vaskiiler dansiteler (TI-PPDD ve PPDD) ve Ti-PFDD arasinda
istatistiksel anlamli korelasyon saptanirken, MD ile PFDD arasinda istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmamustir. ileri glokom hasta grubunda ise MD ile peripapiller vaskiiler
dansiteler (Ti-PPDD ve PPDD) arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanirken, MD ile
makiiler vaskiiler dansiteler arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmamustir. Ileri
glokom hastalarinda hastaligin RSLT’de taban efektine kadar inmesi nedeniyle daha fazla
RSLT kaybedilememektedir. Bu grupta MD ile ortalama RSLTK ve GHA arasinda
korelasyon bu yilizden saptanamazken, MD ile peripapiller vaskiiler dansiteler agisindan

istatistiksel anlamli korelasyon saptanabilmistir.

Optik koherens tomografinin anjiografi cihazinin glokom hastaligi i¢in tanisal
giiciiniin arastirilldig1 ¢aligmalar da yaymlamistir. Yarmohammedi ve ark. tarafindan yapilan
bir calismada saglam ve glokomatdz hastalar1 ayirmada en yiiksek ayiric1 kapasite TI-PPDD
degeri olarak bulunmustur (AUROC:0,94). Aym c¢alismada RSLT i¢cin AUROC:0,92 olarak
bulunmustur (132). Liu ve ark. tarafindan yapilan calismada da TI-PPDD igin benzer bir
sonug elde edilmistir (AUROC:0,938) (133). Rolle ve ark. tarafindan glokom erken tanisinda
OCT-A cihazinin yerinin incelendigi bir ¢alismada glokom ve saglikli grubu ayirmada en
yiiksek ayiric1 kapasitenin TI-PPDD degerinde oldugu bulunmustur (AUROC:0,90) ve Ti-
PPDD degerini IDDD (AUROC:0,72) ve PPDD (AUROC:0,62) degerleri takip etmektedir.
Peripapiller bolgeye sektorel olarak bakildiginda ise en yiksek ayirt edici kapasite inferior
kadranda bulunmustur (AUROC:0,70) (134). Rao ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise
RSLT icin AUROC:0,95, GHA i¢in AUROC:0,93, rim alani i¢in AUROC:0,94 olarak
bulunurken OKT-A verileri incelendiginde TI-PPDD igin AUROC:0,85, makiiler vaskiler
dansite i¢cin AUROC:0,70 ve IDDD igin AUROC:0,77 olarak bulunmustur. Bu calismada
OKT verileri (RSLT,GHA ve rim alani1) tam1 koyma agisindan OKT-A verilerine gore (TI-
PPDD, makiiler vaskiiler dansite, IDDD) istatistiksel anlamli olarak daha iistiin bulunmustur
(135). Calismamizda Ti-MDD, PFDD, Ti-PPDD, PPDD ortalama RSLT kalinlig1 ve ortalama
GHA degerlerinin glokom agisindan ayirt edicilik kapasiteleri ¢aligilmigtir.  Okuler

hipertansiyon grubunda arastirilan parametrelerin higbirinin istatistiksel anlamli ayirt edici

65



kapasitesi saptanmamuistir. Preperimetrik glokom grubunda ise makuler vaskiler dansiteler
(TI-MDD ve PFDD) istatistiksel anlaml1 sonu¢ vermezken, istatistiksel anlaml1 en yiiksek
ayirt edici kapasite degeri ortalama GHA degerinde bulunmustur (AUROC:0,842). Bu grupta
peripapiller vaskiiler dansitelerin de (TI-PPDD ve PPDD) benzer ayirt edicilik kapasitesinde
oldugu goriilmiistiir. Erken glokom, OG ve IG gruplarinda ise en yiiksek ayirt edici kapasite
TIi-PPDD degerinde saptanmustir. Yapilan analizlerde Ti-PPDD i¢in AUROC degerleri EG
i¢in 0,873, OG i¢in 0,824 ve IG icin 0,989 olarak hesaplanmistir. Buldugumuz bu sonuglar
literatiirdeki pek ¢ok ¢alisma ile de uyumludur. Ayrica PPDD i¢in AUROC degerleri de Ti-
PPDD igin AUROC degerlerine yakin izlenmistir. Ileri glokom grubunda Ti-MDD degerinin
ayirt edicilik kapasitesi ortalama RSLTK ve ortalama GHA degerlerinden yiiksek

bulunmustur.
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6.KISITLILIKLAR

Calismaya katilanlarin %60,1’1 kadindir ve bu durum peripapiller ve makiiler vaskiiler
dansiteleri etkileyebilmektedir. Ancak tiim gruplarda kadin erkek orani kadin lehine yiiksektir

ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli cinsiyet farki saptanmamustir.

Calismamizda peripapiller ve makiiler vaskiiler dansiteyi etkileyebilecegini
diisiindiigiimiiz, diyabetik retinopati, yasa bagli makiila dejeneresansi, gecirilmis optik
noropati gibi durumlarda hastalar dislanmistir. Diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi
hastaliklar glokom hastalig1 ile benzer yas dagilimindadir ve ileri yas hastalarda goériilme
sikligr artar. Calismamizda diyabetik retinopati ve hipertansif retinopatisi olan hastalar
dislansa da diabetes mellitusu ve hipertansiyonu olan hastalarin diglanmasi hasta sayisini ¢ok

fazla diisiirecegi igin bu hastalar dislanmamustir.

Bu calismadaki hasta gruplari anti-glokomat6z tedavi kullanmakta veya glokom
cerrahisi gecirmis olan hastalardan olugmaktadir. Calisma dizayninda o&zellikle glokom
evresine gore peripapiller ve makiiller damarlarin yogunlugu incelenmistir. Okdiler
hipertansiyon grubu disinda da GiB’leri gruplarda benzerdir. Hastalarm farkli anti-
glokomatoz tedavi ajanlarini kullanmasinin, olas1 vaskiiler dansiteye etkileri ¢calisma kisitlilig
olabilir. Anti-glokomat6z ajanin vaskiiler dansite sonuglarini etkilememesi i¢in tiim hastalarin
hastaligin basindan beri ayni anti-glokomatoz ajani, ilag degisikligi yapilmadan benzer
stirelerde kullanmiyor olmasi gerekmektedir. Ancak glokom hastaliginin tiim evrelerinin
calismaya dahil edildigi boyle bir ¢alismanin dizayninin, tim hastalarin tek ve ayni anti-
glokomat6z ajani kullanacak sekilde diizenlenmesi miimkiin degildir. Calismada farkli anti-

glokomato6z ilaglarin vaskiiler dansitede olusturacaklari olasi etkiler goz ardi edilmistir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Calismada 29 saglikli katilimemnin 29 gozii, 62 OHT hastasinin 105 gozii, 50 PPG
hastasinin 69 gozii, 47 EG hastasiin 54 gozii, 36 OG hastasinin 41 gozii ile 35 IG hastasinin
42 gozii incelenmistir. Bu hastalarin dosya taramasi yapilmis, demografik 6zellikleri, gorme

alani testleri, OKT ve OKT-A cihazlariyla yapilan dl¢timleri kaydedilmistir.

Yapilan istatistiksel analiz sonucglarma gore peripapiller vaskiiler dansite degerleri
gruplar arasinda anlamli olarak farkli bulunmustur. Hastalik ilerledik¢e peripapiller vaskiiler
dansitenin azaldig1 saptanmistir. Ayrica yapilan alt grup analizlerinde SK ile PPG grubu ve
SK ile EG grubu arasinda da peripapiller vaskiiler dansite parametrelerinin pek ¢ogunda

istatistiksel anlamli olarak fark saptanmustir.

Calismada arastirilan bir diger konu ise makiiler vaskiiler dansite degisimleridir.
Makdler vaskuler dansitenin tum parametreleri gruplar arasinda istatistiksel anlamli olarak
farkli bulunmus ve ilerleyen hastalikla birlikte makiiler vaskiiler dansitedeki kaybin
derinlestigi saptanmistir. Ayrica hastaligin erken sathalarinda da makiiler vaskiiler dansitenin
degisip degismedigini arastirmak i¢in alt grup analizleri de yapilmistir. Saghikli katilimcilar
ile PPG gruplar1 arasinda Ti-PFDD ve T-PFDD parametreleri haricinde istatistiksel anlamli
fark saptanmazken SK ile PPG ve PPG ile EG gruplarinda makiiler vaskiiler dansitenin tim

parametreleri istatistiksel anlamli olarak farkli bulunmustur.

Hastalara yapilan OKT testi sonuglar1 da incelenmis ve OSB parametreleri (disk alani
hari¢) ve RSLTK agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Uzun
yillardir kullanilan ve klinik giivenilirligini pek ¢ok c¢alisma ile kanitlamis olan OKT cihazi ile
de gruplar arasinda fark olmasi dogru hasta se¢imi ve gruplamasi yapildiginin bir

gOstergesidir.

Glokomda vaskiiler patogenez arastirilmasi hastalifin karmasik etyopatogenezinden
dolay1 oldukca zordur. Vaskiiler hasar oldugu i¢in mi ganglion hiicre kaybi oldugu yoksa
ganglion hiicre kaybiyla baglayan siirecin vaskiiler hasara mi1 yol actigi net olarak
aydinlatilabilmis degildir. Calismada GIB yiiksek olmasmna ragmen gorme alam ve
peripapiller RSLTK normal olan OHT hasta grubunda peripapiller ve makuler vaskiler
dansitelerinde de herhangi bir istatisitiksel anlamli kayip izlenmemistir. Ancak ¢alismaya

katilan PPG ve EG hasta gruplarinda RSLTK ile anlamli fark saptanmadigi halde hem
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peripapiller hem vaskiiler dansite degerleri EG hastalarinda istatistiksel anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Bu bulgunun progresif ¢alismalarda gosterilmesinin glokom etyopatogenezine

katkida bulunacagini diisiinmekteyiz.

Oftalmoloji kliniklerinde rutin kullanilan OKT cihaz1 ile hastalara erken tani
koyulabilmektedir. Calismamizda OKT-A ile saptanan hem peripapiller hem de makiler
vaskiiler dansitelerin hastaligin erken evrelerinde bozuldugu ve henliz gérme alaninda
fonksiyonel kaybin goriilmedigi PPG evresinde dahi saglikli insanlara gore istatistiksel
anlamli olarak azaldigi gosterilmistir. Bu fark peripapiller vaskiler dansitede, makiler
vaskiler dansiteye gére daha belirgindir. Bu sonuglar, OKT-A cihazinin, glokomun erken

evrede taninabilecegine katkis1 olacagini gostermektedir.

Calismada ayrica peripapiller RSLTK ile peripapiller vaskiiler dansite arasindaki
korelasyon da degerlendirilmistir. Ozellikle ortalama RSLT ile TI-PPDD ve PPDD arasinda
yiiksek korelasyon saptanmustir. Ortalama RSLTK ile Ti-PPDD ve PPDD arasindaki
korelasyon, sektoryel olarak bakilan RSLTK ve peripapiller vaskiiler dansiteler arasindaki
korelasyona gore daha kuvvetlidir. Ayrica peripapiller vaskiiler dansite ile RSLTK
korelasyonun PPG, EG ve OG gruplarinda daha giiglii oldugu, IG hasta grubunda ise

istatistiksel anlaml1 korelasyon saptansa dahi bu korelasyonun zayif oldugu goriilmektedir.

Makdler vaskdler dansitenin RSLTK ile korelasyonu da incelenmistir. Burada da
istatistiksel anlamli korelasyonlar saptansa da RSLTK ile peripapiller vaskiiler dansite

arasindaki kadar gii¢lii korelasyonlarin olmadigi goriilmiistiir.

Gorme alan1 MD degeri ile yapilan korelasyon analizlerinde ise peripapiller vaskdiler
dansitelerin MD ile korele oldugu saptanmustir. ileri glokom hastalarinda RSLT’daki taban
etkisi nedeniyle daha fazla RSLT kaybedilememektedir. Bu grupta MD ile ortalama RSLTK
ve GHA arasinda korelasyon saptanamazken, MD ile peripapiller vaskiiler dansiteler
acisindan istatistiksel anlamli korelasyon saptanabilmistir. Oftalmoloji pratiginde ileri glokom
hastalar1 gorme alani ile takip edilmektedir. Ancak hastaligin ilerleyen ddnemlerinde
kooperasyon diismekte ve gérme alani test sonuglari da giivenilirligini yitirmektedir. Bu da
OKT ile takip edilemeyen ileri glokom grubunda OKT-A’nin yardimci tani araci olarak

kullanilabilecegi diisiincemizi desteklemektedir.

Calismada Ti-MDD, PFDD, Ti-PPDD, PPDD ortalama RSLT kalinlig1 ve ortalama
GHA degerlerinin glokom agisindan ayirt edicilik kapasiteleri de c¢alisilmistir. OKkler
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hipertansiyon grubunda bu parametrelerin higbirinin istatistiksel anlamli ayirt edici kapasitesi
saptanmamustir. Preperimetrik glokom grubunda istatistiksel anlamli en yiiksek ayirt edici
kapasite degeri ortalama GHA degerinde bulunmustur (AUROC:0,842). Erken glokom, OG
ve IG gruplarinda ise en yiiksek ayirt edici kapasite TI-PPDD degerinde saptanmistir. Yapilan
analizlerde Ti-PPDD icin AUROC degerleri EG igin 0,873, OG igin 0,824 ve IG icin 0,989

olarak hesaplanmaistir.

Sonug olarak yapisal ve fonksiyonel testler ile birlikte OKT-A’nin glokom tani ve
takibinde kullanilabilecegi ortaya ¢ikmistir. Ozellikle hem erken evre hem ileri evre glokom
hastalarinda yapisal ve fonksiyonel testlerde kisitlilik oldugunda OKT-A taniya yardimci test

olarak kullanilabilir.

Bu calismada glokom tanisinda OKT-A’nin katkilar1 gdsterilse de ileride yapilacak
prospektif caligmalarla glokomun progresyonunun gosterilmesi ve takibinde OKT-A’nin
klinik kullanima katkist degerlendirilebilir. Bunun yan1 sira normal basingli glokom ve erken
evre glokom hastalarinda yapilacak prospektif caligmalarla hastalifin etyopatogenezinde

vaskiiler yolagin rolii gosterilebilir.
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