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TESEKKUR

Tez hazirlama agsamasinda ve 6nceki egitim stirecinde, tiim bilgi ve
deneyimlerini bizlere sunan bsliimiimiiz §gretim tiyelerine, birlikte ¢aligmaktan onur
duydugum degerli arkadaglarima ve her konuda yardimlarini esirgemeyen, tim tip
fakiiltesi akademik ve idari kadrosuna tegekkiirlerimi sunarim.



OZET

DEMIRBAS E., Hipertansiyonun retina sinir lifi tabakasmn tarayici laser
polarimetre ile 8lgiimil iizerine etkileri, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Gdiz Hastahklar Anabilim Dah Uzmanlk Tezi, Kirikkale, 2004

Tarayici laser polarimetre kullanilarak yeni tani hipertansiyonu (HT) olanlarin
tedavi 6ncesi ve sonrasi retina sinir lif kalinliklarinin birbiriyle ve HT’si olmayan
olgularla kargilagtirilmas1 amaglandi. Caligmaya HT’si olan 37 katilimcinin 74 gozii
HT’si olmayan 39 olgunun 78 g6zii dahil edildi. Tiim bireylerin konfokal tarayici
laser oftalmoskop olan Sinir Lifi Analizérii Nerve Fiber Analyser, NFAII, GDx
VCC version ) ile RSLT kalinliklar1 6l¢tildii. Her hastanin iki géztinden tiger imaj
elde edilip en iyi olan imaj degerlendirmeye alindi. Hastalarin sistemik tansiyon
arteriel degerleri benzer monoterapi ile kontrol altina alinip yaklasik 1 ay sonra
Slgtimler tekrarlandi.

Calismada Wilcoxon isaret ve t-test kullanildi. Calismada yeni tani
hipertansiyonlu hastalarin, tedavi dncesi RSLK degerlerinin; tedavi sonras: degerleri
ve saglikli kontrol bireyleriyle karsilastiriimasi amaglandi.Degerlendirmede
kullanilan 14 parametre i¢inde gruplar arasinda istatistiksel anlamli farka

rastlanmadi.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Sistemik tansiyon arteriel, NFA, RNFL



vi

ABSTRACT

Demirbag.E., Measurement of Retinal Nevre Fiber Layer Thickness in
Hypertension Patients by Nerve Fiber Analyzer University of Kirikkale,
Faculty of Medicine, Department of Ophthalmology,Speciality Thesis
Kirikkale, 2004.

Nerve fiber layer thickness was measured by Nerve Fiber Analiyser (NFA) in 152
eyes (37 new diagnosed hypertensive patients and 39 nonhypertensive patients). We
aimed to compare between retina nerve fiber layer thickness in hypertensive patients
before treatment after treatment and nonhypertensive group. Retina- nerve fiber
layer thickness was measured by NFA II, (GDx VCC). We took three images both
eyes of every patients and used one of them which was perfect. Retook images after
1 month hypertensive patients’ systemic arteriel blood pressure was reguled by
similar monoteraphy and diet.

Wilcoxon signed ranks test and t-test for statistical analysis of the study. We
used 14 parameters compare groups. We didn’t find any significant statstical

difference between groups.

Key words: Hypertension, systemic tension arteriel, NFA, RNFL
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GIRiS

Glokom, optik sinir baginda (OSB) ganglion hiicre aksonunun geri
doniislimstiiz hasari, retinadaki aksonal segmentin atrofisi ve ganglion hiicre ¢liimii
ile karakterize kronik, ilerleyici, multifaktériel bir optik néropatidir.(1) Glokom g6z
i¢i basing (GIB) yiiksekligi, optik disk degisiklikleri ve retina sinir lifi demeti
dagilimina uyan gérme alani skotomlar: ile birlikte tanimlanmakla birlikte
histopatolojik ¢aligmalarda konvansiyonel akromatik gérme alani testinde saptanan
fonksiyonel kayiptan ¢ok daha 6nce ganglion hiicrelerinde 6nemli derecede tahribat
oldugu gosterilmistir.(2-3)Glokomat6z hasar ilk olarak retina sinir lifi tabakasinda
(RSLT) baglamakta optik sinir ganglionlarinin yaklasik %20-40 kadarinin
hasarlanmasindan sonra gérme alaninda kayip ortaya g¢ikmaktadir. Bu nedenle ilgili
erken ganglion hiicre hasarin1 gsterecek alternatif ve daha duyarli metodlar tizerine
yogunlagilmigtir. Nororetinal rim alani, vertikal gukurluk/disk oran1 (C/D), optik disk
gukurlugunun seklindeki farklilik, disk tizerinde hemoraji, peripapiller atrofi, lokalize
ve yaygm RSLT kayb1 glokomda saptanan erken patolojik bulgular oldugundan,
optik sinir bag1 ve peripapiller sinir lifi tabakasinin muayenesi hastaliin teghis ve
takibinde 6nemli rol oynar.(4-7). Son yillarda yeni RSLT goriintiileme ydntemleri
gelistirilmis ve erken glokomat6z hasarin belirlenebilmesi amaciyla kullanima
sunulmustur, Tarayici laser polarimetrik goriintiileme retinal ganglion hiicre
aksonlarinmn ¢ift kiricilik 6zelliklerinden yararlanilarak peripapiller retinal sinir lifi
tabakas1 kalinligini objektif ve kantitatif olarak Slgen invazif olmayan bir yéntemdir.
Sinir lifi analiz6rii (Nerve Fiber Analiyzer, NFA II, GDx version VCC 1.0.08, Laser
Diagnostik Technologies, San Diego, CA, USA) polarimetre ile entegre edilmis, 780
nm dalga boylu polarize diod kullanan konfokal, tarayici, bir laser oftalmoskoptur.

Hipertansiyonun (HT) yasam siirecini belirgin kisaltan hayati organ
zedelenmelerine (kalp-damar, beyin, bobrek,g6z) neden oldugu daha 1935 yilindan
beri bilinmektedir. Hipertansiyonun tarifi (normal-hipertansiyon ayrimi) ilk kez
1973’te WHO (World Health Organization, Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan
yapilabilmigtir. Bu degerlendirme zamanla bazi degisliklere ugramastir.

Normal-hipertansiyon sinir1, hipertansiyona bagl: sistemik komplikasyon

olasiligimin en az diizeyde ortaya ¢iktig arter kan basinci siniridir. Bu sirt



saptanmak zordur. Bu nedenle de hipertansiyonun tarifi bir¢ok kez degisiklige
ugramigtir.

HT tedavisine ilk ciddi adim 1950°de Reserpin’in kesfi ile atilmus,
zamanimiza dek kimyasal yapilari, farmakolojik 6zellikleri, etki mekanizmalar1 ve
olumlu-olumsuz etkileri ile ¢ok sayida anti hipertansif ilag tedavi alanina girmisgtir.

HT’ un tedavisi 1950 yilindan heniiz tarifinin yapilmadig1 1973 yilina dek
hekimin bilgi ve becerisi ile gergeklestirilmistir. Eldeki ilaglarla tedaviden saglanan
bagar1 sonuglar1 ilk kez Veterans Administration Cooperative Study Group tarafindan
degerlendirilmis, tedavinin, 6zellikle malign hipertansif hastalarda yasam slirecini
uzattif1 saptanmigtir. Bu degerlendirmeler zamanimiza dek birgok kez
tekrarlanmugtir, halen de devam etmektedir.

Caligmamizda yeni tan1 hipertansiyon hastalarinda, hipertansiyon tedavisi
yapilmadan &nce ve yapildiktan sonra RSLTK &l¢iimii yaparak hipertansiyonun
RSLTK {izerine etkisi aragtirilacaktir. Buna ilaveten hipertansif hastalarin tedavi
oncesi NFA degerleri, saglikli kontrol grubunun degerleri ile karsilagtirilacaktir.



GENEL BIiLGILER

Hipertansiyonun tanimi ve risk derecesine gére siniflamasi ilk olarak Diinya
Saglik Orglitii tarafindan arteriel kan basimcinin (AKB) sistolik ve diastolik diizeyleri
dikkate alinarak yapilmigtir. Ttim niifusun yaklagik %15-25°1 HT hastasidir.
Hastalarin 2/3°#i ‘Hafif hipertansiyon’ hastasidir. Bu hastalarin yaklagik %40’1inda
AKB’nin koruyucu &nlemlerle, ilagsiz bir siire normotensif diizeye indirilebilir. Bu
hastalarin bir kismi ‘Orta-Agir Hipertansiyona® doniisir.

HT etiyolojik olarak primer HT(Esansiyel,) ve sekonder HT
(Feokromasitoma, renovaskiiler,...) olarak 2’ye ayrilir.

2.1, Arterlerin Histolojik Yapis1

Arterler gaplarina gore bilyiik, orta ve kii¢iik, yapilarina gore de elastik ve
miiskiiler arterler olarak ayrilirlar. Histolojik olarak da i¢ten (liimen) disa dogru
tunika interna, tunika media ve tunika adventisya olarak i¢e ayrilir.

Tunika interna (intima): Tek sirali endotel hiicrelerinden yapilmgtir,
Endotel selektif gegirgenligi ile kan ve dokular arasinda madde geg¢isini kontrol eder.
Intima ile tunika media arasinda elastik liflerden olusan ince bir bag dokusu vardir
buna lamina elastika interna denir.

Tunika media: Hiicre dig1 matriks tarafindan ¢evrelenen konsantrik diiz kas
hiicrelerinden olugmaktadir. Diiz kas hiicreleri bir taraftan artere hareket kabiliyeti
verirken diger taraftan da elastin ve kollajen gibi hiicre dig1 matrikse ait maddelerin
sentezini yaparlar. Stoplazmalarinda aktino miozin lifleri bulunur. Hiicre dig1
matrikste fibr6z proteinler (kollajen ve elastin), proteoglikanlar ve glikoproteinler
bulunmaktadir.

Tunika adventisya: Degisken kalinlikta bir lamina elastika eksterna ile
tunika mediadan ayrilir kiiciik arterlerde daha incedir. Kollajen ve proteoglikanlarla
karigmug fibroblastlardan zengin gevsek bir bag dokusudur. Adventisyada kan ve lenf

damarlan ile sinirler bulunur.



2.2. Gizdeki Arter Yapisi

Silier cisim ve koroid damarlar1 diger vucut damar sistemine benzerlik
gOsterirken, iris ve retina damarlan farklilik gsterir. Iris ve retina damarlar
fenestrasyon (pencerelenme) gstermez. Retinada nonfenestre endotel hiicreleri siki
bir sekilde birlesmistir. Endoteli disaridan bir bazal lamina 6rter. Bazal lamina i¢inde
pericyt (duvar) hiicreleri bulunur. Miiller hiicreleri ve diger glial elementler bazal
laminaya destek gorevi yaparlar. Retina kan damarlarinda internal elastik lamina ve
devaml bir kas tabakasi yoktur. Bundan dolay: retinal arterlere arteriol demek daha
dogrudur. Venler ve arterler ¢aprazlastiklari yerlerde ortak bir bazal membran
igerirler (9). Yapilan galigmalar (10-11) retinada otoregiilasyon mekanizmasinin
oldugunu, koroidde ise boyle bir sistemin olmadigini gostermistir. Otoregiilasyon
mekanizmasi belirli sinirlarda kalmak sartiyla perfiizyon basincinin degigmesi
durumunda dokuda kan akimini sabit tutan sistemdir. Retinal damarlarda adrenerjik
vasomotor innervasyonun olmadigini ileri siiren aragtirmacilar oldugu gibi (12-13)
retina damar sisteminin beta 2 adrenerjik reseptor ihtiva ettigini ileri siiren
aragtirmacilar da vardir (14). Bunun aksine koroidde, retina pigment epitelinde, silyer
epitelde otonom sinirlerden zengin bir ag oldugu ileri stirtilmektedir.(15-18)

2.3. Hipertansiyonun Damarlar Uzerine Etkisi

Hipertansiyonda, arter duvarinin kalinlagmasi ve sertlesmesi sonucu periferik
direng artar. Arter duvarinm etkileyen mekanik giiclerin artmasi adaptasyon sonucu
duvar her bir darbeye es deger olarak genig satihlara yayabilmek i¢in kalinlagsmasina
sebep olur. Duvar kalinlagmasi ve sertlesmesi diiz kas hiicrelerindeki artiga ve
kollajen yogunlagmasina baglidir. Hipertansiyonda arter duvarinda goriilen
degisiklikler yaghlikta goriilenlere benzer. Endotel hiicxrelerinin yapist bozulur,
ltimene sarkar endotelyumun organizasyonu bozulur ve neticede endotelin
gecirgenligi artar,

HT, aterosklerozla birlikte damar duvarlarinda intimada kalinlagma, media
tabakasindaki diiz kaslarda hipertrofiye neden olmakta damarlarda vasokonstriksiyon
ortaya ¢ikmaktadir.

Kan basinct ve kardiovaskiiler risk arasindaki iligkinin stirekli olmasi, HT nin
her tiirlii tammmin ve simiflamasini keyfi kilmaktadir. Rose tarafindan bundan 30 yil



Once yapilan 6nerinin (‘HT, arastirma ve tedavinin zarardan daha fazla yarar
sagladig1 kan basinci diizeyi olarak tanimlanmalidir’) de isaret ettigi gibi her tiirlii
sayisal tanim riske iligkin kanitlara ve varolan etkin ve iyi tolore edilebilir ilaglarin
varliina dayanarak ortaya ¢ikan esnek bir tanim olmalidir. Sonug olarak
‘hipertansiyon’ teriminin kullanilmadig: bir kan basinci simiflamasi yapilmasi uygun
olacaktir. Ancak bu kafa karistirici olabilir ve dikkatleri kan basincini arttiran
mekanizmalarin aragtirilmasindan uzaklagtirabilir ve siki kan basinci kontrolii
saglamak i¢in gdsterilen ¢abalar: azaltabilir. Bu nedenle, 1999 WHO smiflamasi
(Tablo 1) korunmustur, ancak HT i¢in egigin esnek olmas: gerektigi dzellikle
vurgulanmig, yani esigin her birey i¢in toplam kardiovaskiiler risk profiline
dayanilarak daha yliksek veya daha diigiik tutulabilecegi bildirilmistir. Buna gére
Tablo 1°deki yiiksek-normal kan basinglar: yiiksek riskli hastalarda ‘ytiksek’(yani
HT) kabul edilebilirken, diisiik riskli bireylerde kabul edilebilir bir diizey olarak

algilanir.

Tablo 2.1: Kan basinci diizeylerine(mm-Hg) iliskin tanimlar ve siniflama

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimum <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiiksek normal 130-139 85-89
1.derece hipertansiyon 140-149 90-99
(hafif)

2.derece hipertansiyon 160-169 100-109
(orta)

3.derece hipertansiyon >180 >110
(agw)

Izole sistolik >140 <90
hipertansiyon

2.4, Toplam Kardiovaskiiler Risk:

Gegmiste, kan basinci, kan kolesterol diizeyi ve kan sekeri gibi
kardiovaskiiler risk faktérlerinin tedavisi i¢in terapdtik girisimde bulunulmasim
gerektiren egik degerler her bir risk faktorii igin degisken ve keyfi kesim noktalar
belirlenmesine dayanmustir. Risk faktorleri bireylerde kiimelestiklerinden ve her bir
risk faktorii ve genel kardiovaskiiler risk arasinda dereceli bir iligki bulundugundan

¢agdas tedavi yaklasimi, en azindan kolesterol diizeylerinin ve kan basicinin




diislirtilmesi i¢in, tamimlanmig goreceli olarak kisa siirel (6rnegin 5 veyalO yillik
dénemde) koroner veya kardiovaskiiler (koroner+inme riski) hesaplarina dayanan
esik degerlerin saptanmasina ydneliktir.

Kisa dénemdeki riskin belirlenmesi i¢in karmagik ve bilgisayar destegi
gerektiren yontemler gelistirilmigtir. Risk hesaplama sistemlerinin ¢ogu Framingham
verilerine dayanmaktadir. Bu veritabaninin baz1 Avrupa poptilasyonlar: i¢in de
biiylik 6l¢tide uygulanabilir oldugu gosterildigi halde, diger popiilasyonlarda fazla
koroner olay ve inme olay: goriilme siklig1 nedeniyle risk hesaplanmast i¢in yeniden
kalibrasyon yapilmas1 gerekmektedir. Degisik Avrupa popiilasyonlar: ya da spesifik
olarak HT’lu popiilasyonlar ile dogrudan ilgili hesaplamalar, giderek daha fazla
yapilmaya baglanmigtir ve kisa bir siire énce SCORE projesi kapsaminda Kuzey
Avrupa’daki yiiksek risk iilkeleri ve Giiney Avrupa’daki diigiik risk tilkeleri i¢in ayr
ayri, on yillik 6ltimle sonuglanan kardiovaskiiler hastalik riskini 6ngordiiriicti tablolar
yaymlanmigtir. Gorece kisa dénemli mutlak risk hesaplarima dayanarak tedavi
girisimi i¢in esik degerler belirlenmesi konusundaki en 6nemli dezavantaj, geng
erigkinlerin (6zellikle kadinlarin) birden fazla major risk faktorii tasimalar ve
yasitlarina gére daha yiiksek risk altinda olmalarina karsin, tedavi esiklerine ulagma
olasiliklarmin bulunmayigidir. Bunun aksine, yasli insanlarin pek ¢ogu yasitlarina
gbre ¢ok az bir risk artig1 altinda olmalarina karsin siklikla tedavi egiklerine
eriseceklerdir. Sonug olarak, kaynaklar, tedavi girisimine karsin potansiyel yasam
sliresi sinurli olan en yagh olgular tizerinde yogunlagirken; tedavi edildiginde ¢ok
daha uzun yagayacaklar1 ve potansiyel yasam stirelerinin miidahale edilmediginde
daha fazla kisalacag: 6ngoriilen yiiksek rolatif riskli geng hastalar tedavisiz
kalmaktadir. Bu nedenle olgular igin hesaplanan risk, 60 yasina yansitilmali ve
miidahale egigi buna gore belirlenmelidir. Alternatif olarak, miidahale 60 yastan
kii¢tik hastalar i¢in r6latif risk ve daha yasgh hastalar i¢in mutlak risk diizeyine gore
gergeklestirilebilir. Tablo 2°de, buna dayanarak, toplam kardiovaskiiler risk igin
yapilan degerlendirilme kullanilarak bir siniflama yapilmas: 6nerilmistir. Bu tablo,
1999 WHO/ISH(Diinya Saglik Orgiitii/Uluslar aras1 Hipertansiyon Dernegi)
kilavuzundaki semadan tiiretilmistir, fakat ‘normal’ veya ‘yiiksek normal’ kan
basinci olan bazi olgu gruplarinda ek risk durumunu gosterecek sekilde

genisletilmigtir.(19-22) Diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek ek risk terimleri



Framingham 6lgiitlerine gére sirasiyla <%15,%15-20,%20-30 ve >%30°luk yaklagik
mutlak on yillik kardiovaskiiler hastalik riskini gsterecek sekilde ve SCORE
tablosuna gére <%4,%4-5,%5-8 ve >%8 oraninda 5liime yol agan kardiovaskiiler
hastaliklarin yaklagik mutlak riskini gosterecek sekilde ayarlanmistir. Bu kategoriler
goreceli risklerin gostergesi olarak da kullanilabilirler, béylece hekimler, oldugundan
diisiik hesaplanma olasilif1 bulunan tedavi yararina dayanarak belirlenen keyfi
mutlak esik degerlerin kisitlanmasi olmadan, bir yaklagimi ya da digerini kullanma
konusunda serbest kalmig olmaktadirlar ikincil korumanin tedavi kararlarini anlamli
derecede etkilemedigi sGylenebilirse de, ikincil korunma (eslik eden klinik durumlari
bulunan hastalar) i¢in ayr1 bir yer ayrilmas: amaciyla, ‘yliksek risk’ ve ‘gok yiiksek

risk’ arasindaki ayrim korunmustur.

Tablo 2.2. : Hipertansiyonda prognozun belirlenmesi igin risk siniflamasi

Diger risk faktsrleri ve Normal Y iiksek .Der 2.Derece 3.Derece

Hastaltk oykiisi normal

Bagka risk faktorii yok Orta risk Orta risk Diigiik ek risk | Orta ek Yiiksek ek
risk risk
1-2 Risk faktoril Diigiik ek risk | Diigtik ek risk | Orta ek risk Orta ek Cok yiiksek
risk ek risk
3 ya da daha fazla risk faktdrii ya | Orta ek risk Yiiksek ek risk | Yiiksek ek risk | Yiiksek ek | Cok yiiksek
da HOH ya da diyabet risk ek risk
EEKD Yiitksek ek risk | Cok yliksek ek | Cok yitksek ek | Cok Cok yiiksek
risk risk yitksek ek | ek risk
risk

EEKD, eslik eden klinik durumlar; HOH hedef organ hasari; SKB, sistolik kan basinci; DKB,

diyastolik kan basinci

Talo 2.2°de gegen risk faktérleri ; 55 yas lizeri, abdominal obesite, diyabet, sigara
kullanimu, dislipidemi, ailede kardiovaskiiler hastalik hikayesi, mikroalbtimintiri,
hedef organ hasarini gostermesi agisindan serum kreatinin yliksekligi, arter duvar
kalinlagmasi, sol ventrikiiler hipertrofi, eslik eden hastaliklar olarak serebrovaskiiler,

kalp, bobrek, periferik damar hastaliklar: ve ilerlemis retinopatidir (retinal hemoraji,



eksuda veya papil 6dem) dir. Elli yas ve iistlindeki hastalarda gok sik goriildiigii i¢in
jeneralize ya da fokal retinal arter daralmasi hedef organ hasari belirtisi olmaktan
cikarilmagtir,

Hipertansif retinopatide Keith-Wegener-Barker (KWB) ve Scheie evrelemesi
kullanilir. KWB esasen hipertansiyonu, Scheie ise ateroslerotik degisiklikleri
evrelemekle birlikte klinikte ateroskleroz ve hipertansiyonu birbirinden ayirmak
miimkiin degildir. Evre 1 HTRP’de hafif-orta derecede arterioler daralma, evre 2’de
orta-agir derecede arterioler daralma, 151k reflesinde artig ve arter-ven gaprazlagsma
bolgelerinde degigiklikler, evre3’te ek olarak atilmig pamuk goriintimiinde 6dem ve
retinal hemoraji, evre4’te ise evre 3°e ek olarak papil dem mevcuttur. Scheie evre 0
normal fundus gériiniimii, evre 1°de hafif arteriel refle degisiklikleri, evre 2’de
belirgin arteriel refle degisiklikleri, evre 3’te bakir tel goriintimii ve evre 4’te giimiis

tel gbriintimii mevceuttur.

2.5. Retina Sinir Lifi Tabakasi1 Anatomisi

Retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) sayilari 1 ile 1.3 milyon arasinda degisen
retinadaki ganglion hiicrelerinin aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal
damarlar ve Miiller hiicrelerinin uzantilar tarafindan olusturulmaktadir.(13-14)
Saglikli bir gézde RSLT, 1ginsal olarak uzanan ¢izgiler halinde, hafif opak
goriintimdedir. Optik disk nazalindeki aksonlar dogrudan, temporal fundusta
yerlesim gdsteren ganglion aksonlari ise fovea etrafinda arkuat yol izleyerek diske
girerler. Peripapiller sinir lifi tabakas: {ist ve alt arkuat bolgelerde kalindir ve optik
diskten uzaklastik¢a, yas ilerledik¢e ve damarlarin tizerinde incelir. Glokomda
RSLT’de atrofi 6ncelikle tist ve alt arkuat bolgelerde incelme geklinde kendini
gbsterir ve oftalmoskobik muayenede RSLT’nin ¢izgili paterni kaybolurken, retina
damarlar1 daha goriiniir hale gelir. Normal g6zde, i¢ limitan membran ile damar
duvarlar1 arasinda 50 mikrometre kalinhiginda bir sinir dokusu bulunmaktadir.
Glokomlu hastalarda, alt ve tist kutuplarda retina sinir lifi normalden 70 mikrometre
daha incedir.



2.6. Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Optik diskte aksonlar 1-4 mm? lik skleral agikliktan 90 derecelik bir egimle
lamina kribroza bolgesindeki, kollajen ve elastik liflerden meydana gelen yaklagik
200-400 delikten gegerler. Bu aksonlarin disk kenarindan optik ¢ukurluga kadar
kapladiklar1 bolgeye noéroretinal rim, néroretinalrimin i¢ kisminda yer alan ve lamina
kribroza seviyesine kadar inen ¢ukurluga ise optik gukurluk denir. Néroretinal rim
tist ve alt kadranlarda nazal ve temporal kadranlara gore yaklasik 2 kat daha genistir.
Optik diskin ¢api ile optik gukurluk arasinda dogru orant1 vardir; genis optik diskte
genis gukurluk bulunur.(15) Normal C/D orani 0,3 ve altinda kabul edilmekle
beraber normal populasyonun %10’ unda 0,5; %2’sinde 0,7 ve tizerinde C/D orant
saptanmaktadir. Nororetinal rim dokusunun ve retinal sinir liflerinin erken lokalize
kaybinin 6zellikle alt ve tist kutuplarda yer almasi nedeniyle ¢ukurluk daha ¢ok
vertikal olarak geniglemektedir. 55 yag ve lizeri toplam 5114 hastanin oftalmolojik
muayene ve stereoskopik fotograflarinin degerlendirildigi bir ¢aligmada, ortalama
disk alanm1 2.42 mm?, néral rim alan1 1.85mm? , ¢ukurluk alan1 0.57 mm? , vertikal
0.49 horizontal C/D 0.4 olarak bulunmustur.(25) Nororetinal rim alaninin optik disk
alani ile dogru orantil: olarak arttig1, vertikal C/D oraninin ise hastalar arasinda
biiylik degiskenlik gosterdigi saptanmigtir. Erkeklerin disk ¢api ve rim alanimin
kadinlara gére daha biiyilik oldugu, yas ve boyun bu iki parametre {izerinde etkisi
bulunmadis, refraktif kusurun ise etkisinin zayif oldugu gdsterilmistir. Glob
biiytikliiglintin belirleyici bir faktér oldugu miyopide, refraksiyondaki 1D oranindaki
artig, disk alaninda %1.6, rim alaninda %1.4 artiga denk gelmektedir. Klinik
calismalarda yagla beraber rim alaninin azaldig: , peripapiller koryoretinal alanin
artt131, vertikal C/D oraninin ise cinsiyete gore farklilik g6sterdigi ve miyopide arttif
gOsterilmigtir.

2.7.RSLT Gériintiileme Yéntemleri

2.7.1-Red-free oftalmoskopi

2.7.2- Siyah-beyaz retinal sinir lifi tabakasi fotografi:

Lokalize defekt normal RSLT’nin parlak zemininde kama geklinde koyuluk
meydana getirdigi igin jeneralize defekte gore daha kolay tespit edilir. Miikemmel
kalitede goriintii alinabilmesi ve yorumlanmasi deneyimli fotografci, 6zel film ve
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isleme aleti ve iyi yorum gerektirir ki teknik agidan ¢ok zor oldugu i¢in kabul
gérmemigtir. Bu yontem sinir lifi tabakasinin goriintiilenebilirlifine dayanan
subjektif bir degerlendirmedir. Niessen ve ark. RSLT seri fotograflarini
degerlendirmede standart bir siniflama tarif etmelerine ragmen doktordan doktora
degisen yorumlar, hastalar arasindaki farklilik bu metodun giivenilirligini
azaltmaktadir.

2.7.3 Sinir lifi tabakasi fotograflarmin kompiiterize edilmesi ile
olusturulan dijitalize imajlar kantitatif deger vermekle beraber 6nemli eksikler
tagimaktadir. Degerlendirme nazal ve temporal RSLT yiiksekligi sifir kabul edilerek
(referans nokta) yapilmakta; bu diizlemin tistlindeki degerler pozitif, altindaki
degerler negatif olarak okunmaktadir. Dolayisiyla temporal ve nazal kadranlarda
kantitatif bir 6l¢tim yapilamambkta, 6lglim tist ve alt kadranlarda sinirli kalmaktadir.
Degisen referans diizleme gore 6lgiilen kalinlik degismektedir.

2.7.4 Simiiltan stereo fundus fotograflar1 ve manual fotogrametri

2.7.5 Optik koherens tomografi (OKT) :

B scan ultrasonografinin optik analogudur; fakat imaj kontrast1 akustikten
ziyade optik farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Stiperliiminesan diod kaynagi
kullanan OKT retina ve RSLT’nin histolojik rezollisyonunda kesit resimlerini
vermektedir. Yontemde diisiik koheransli interferometri kullanilarak dokunun
degisik tabakalarindaki 151k yansimalari ve sagilmalarinin degerlendirilmesiyle in-
vivo doku kesitlerinin konvansiyonel USG dan ¢ok daha yiiksek rezoliisyonda
goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. 13 mikrometre lateral ve 10 mikrometre
derinlik rezoliisyonunda elde edilen goriintii kalitesi pupilla genisligi ve optik media
opasitelerinden etkilenmemektedir. Elde edilen sonuglar histoloji ile korele
bulunmustur ve tekrarlanan Sl¢timlerde ¢ok diisiik bir standart sapma gosterilmisgtir.
Pupilla dilatasyonunun gerektiren bu yontemde posterior subkapstiler ve kortikal
kataraktlar yapilmasini engelleyen faktorlerdir.

2.7.6 Polarimetrik RSLT analizi:

NFA (Laser Diagnostic Tecnologies, San Diego, CA) RSLT kalinlifim
objektif ve kantitatif olarak 6lgmek igin gelistirilmis polarimetre ile entegre edilmis
780 nm dalga boylu polarize diod kullanan bir konfokal tarayici laser oftalmoskoptur
(sekil 2.1-2.2) ve insanda gozdibinin yiiksek ¢oziiniirlii, gergek zaman hayallerini
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kaydetmektedir. Weinreb ve ark. iki maymun goziinde Fourier-elipsometri ile
yaptiklar1 RSLT kalinlik 6l¢timleri ile histopatolojik 6lgtimler arasinda mitkemmel
bir korelasyon gostermiglerdir. Retina sinir lifleri aydinlanma 15131min dalga
boyundan daha kiigiik, silindirik, birbirine paralel hiicre i¢i organeller (mikrotiibiiller)
tagirlar. Bu organellerin iginden uygun dalga boyunda 151k ge¢tifi zaman
polarizasyon durumunda degisiklik meydana gelerek 151k titresimlerinin yonii degisir
ve en derin tabakadan geri yansitilir. Polarize 11k bir materyal boyunca paralel
olarak dikey y6nlenmeye gore daha yavag hareket eder. Bu da laser polarimetrik
goriintiileme tekniginin temelini olugturmaktadir. RSLT ¢ift kirilma 6zelligi farkls
refraktif indekste siki1 bigimde paketlenmis silindirik yapilardan kaynaklanmaktadir.
Sinir lifi tabakasinin ¢ift kirici 6zelligi (6n ve arka yiiz) polarize 1s1kta gecikmeye
neden olmakta ve bu gecikme RSLT kalinligini yansitmaktadir. 1 derecelik
retardasyon 7.4 mikrometre RSLT kalinlifina denk gelmektedir.
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Sekil 2.2: Hastanin pozisyonu

Sistemin 151k kaynag diisiik siddette ve kizil Gtesine yakin 780 nm dalga
boylu polarize diod laserdir. Baz1 retinal elipsometrelerde 6328 Angstrém dalga
boylu Helmium-Neon laser kullanilmaktadir. Infrarede yakin dalgaboyu 780 nm olan
diod laser kullanilmasi ile RSLT’dan reflektans ve lens absorbsiyonu minimalize
edilmistir,

Laser 151n hiizmesi polarizerden geirilip ¢izgisel olarak ayni istikamete
y6nlendirildikten sonra 78 devir/sn hizla dénen bir levha (Q1, rotatuar wave plate) ile
genlik, faz ve frekans agisindan ayarlanir Polarize ve modiile edilmis bu laser 151
bir tarayici birim ile (scanning unit, SU) horizontal ve vertikal olarak kirildiktan
sonra lens sistemi (L) ile pupilla agiklifina nakledilir. Burada lens ve kornea gibi
diger okiiler birefrinjan 6zellige sahip yapilarin etkilerini dnlemek igin bir
kompanzatr (CPC) mevcuttur. Pupilla girisinde laser 151m1 huzmesinin ¢ap1 0.8 mm
oldugu i¢in dilate edilmemis pupilladan rahatlikla geger. Isik huzmesi 15x15
derecelik retina alamni aydinlatir. Retinaya diisen laser 1§1mu sinir lifi tabakasina
penetre olur ve yiizeyel tabakalarda kismen dagilmakla beraber ¢ogunlukla retinanin
derin tabakalarindan ve koroidden geriye dogru yansiyarak RSLT’dan ikinci defa
geger ve bu tabakanin ¢ift kiricilik 8zelligi dolayisiyla polarizasyon durumunu
degistirir ve degisik hizda iki hitzmeye ayrilarak geri déner. Olgiilen her retina
noktasindan dénen 151k cihaz i¢inde ayni yolu takip eder ve bir ayirtag (nonpolarising
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beam splitter, BS) ile polarize olmayan aydinlanma is1gindan ayrilir. Bu 151k huzmesi
Q1 den 5 defa daha hizli Q2 levhasi ile modiile edildikten ve lineer analizor ile aym
yone yoneldikten sonra dedektdre (D) girer. Iki huzme arasindaki iz farki gecikme
(retardasyon) olarak polarizasyon dedektdrii tarafindan analiz edilmekte,
elektriksinyalleri data acquisition beam (ADC) tarafindan dijitalize edilip,
bilgisayarda (C) depolanmaktadir.(sekil 2.3) Data degerlendirilmesi sonras: ekranda
olusan degerler RSLT kalinligini g@sterir. Sinir lifi analizi disk etrafindaki retinada
15 derecelik alanda 256x256 noktanin (65536 nokta) 17x17 mikrometrelik bir
spasiyel rezoliisyonla taranmas ile gergeklestirilmektedir. Her imaj i¢in goriintiileme
zamani 0.7 saniyedir. RSLT ne kadar kalinsa, retardasyon o kadar fazla olmaktadir.
Hasta muayenesi esnasinda fundus goriintiisi devamli olarak cihaza entegre edilmis
olan Liquid crystal display (LCD) tizerinde renkli olarak g&sterimdedir. Elde edilen
Goriintiide koyu renkler (mavi) ince sahalar1, kirmizi ve sar1 gibi parlak renkler daha
kalin sahalan g&stermektedir.

H-

Sekil 2.3. Tarayict laser polarimetrenin sematik donanimi
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Hasta pozisyon aldiktan sonra halka geklindeki kilavuz pupilla etrafina
gelecek sekilde ayarlanir, fundus kamera agagi-yukari, saja-sola hareket ettirilerek
optik disk santralize edilmeye galigilir (sekil 2.4-2.5)

i

Sekil 2.5 Optik sinirin ortalanmasi

Netlik, renk ve parlaklik ayar1 yapildiktan sonra islem baglatilir. Olgiim dilate
olmayan pupilladan yapilir. Olglimlerin periferik kornea polarizasyonundan
etkilenmemesi i¢in pupillanin dilate olmamas: 6nerilse de yapilan bir ¢aligmada
farmakolojik midriazisin Slglimleri istatistiksel anlamda etkilemedigi; yaklagik 1/5
g6zde %10 civarinda retardasyon farklilii oldugu, fakat bir hastanin tekrarlayan
Olglimlerinin karsilagtirilmasi igin tiniform pupilla genisligi olmas: gerektigi ortaya
konulmustur.
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NFA 1I cihazinda GDx Glokom tarama sistemi denilen 18-80 yas arasindaki saglikli
kisilerden elde edilen normatif veri tabani ile hastanin 6lgtimlerini istatistiksel olarak
kargilagtirilan bir programa yer verilmistir. Diger bir 6zelligi de kan damarlarinin
degerlendirme diginda tutulmasidir. Degerlendirmede iist ve alt kadran 120,
temporalkadran 50, nazal kadran 70 derece olarak ayarlanir. Elips band genisligi 10
pixel, pozisyonu ise 1.75 disk mesafesi olarak se¢ilmektedir. Kisiden kisiye degisen
RSLT kalinli1 nedeniyle taramadan ¢ok takipte degerlidir. Kantitatif ve objektif
olmasinin yam sira dar pupilladan uygulanabilmesi, kapal1 optik ortamda
¢aligilabilmesi, 6n segmentin biiyiitme faktorlerinden etkilenmemesi, insan goziiniin
optik rezoliisyonuna ihtiyag duymamasi, kisa stirede sonug vermesi ve kolay
uygulanabilmesi sebebiyle glokom teshis ve takibinde énemli yere sahiptir ve kontur
ve topografiyi 6l¢en degerlendirme yéntemlerinin aksine bir referans diizleminin
tamimlanmasina gerek yoktur, Fakat sinir lifi kalinlif1 aralifinin yasa gore ¢ok genis
olmas1 nedeniyle glokomat6z ve normal grubun sinir lifi kalinlif1 6l¢timlerinde
Ortiigme goriillir. Goziin diger polarizan yapilarinin (lens, kornea) sonuglar
etkilemesi, skleradaki yiiksek yansitma sebebiyle peripapiller atrofi, koryoretinal
skarin retardasyon degerlerini arttirmasi ise dezavantajlaridur.

Laser polarimetrik goriintiilemenin klinik olarak 6nemi hastalarin takibinde
zamanla ortaya ¢ikabilecek degisiklikleri diger yontemlerden ¢ok daha hassas ve
kantitatif olarak ortaya koyabilmesidir.



GEREC VE YONTEM

Calisma igin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onay1
(karar no:2004/105) alindiktan sonra, her katilimciya, bilgilendirme ve olur formu

onaylatildi.
Caligmaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar
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poliklinigine bagvuran hastalar arasindan 2 D*den az sferik ve 1 D*den az astigmatik

kirma kusuru olanlar, korneal skar1 olmayan, 6n segment inflamasyon bulgular

gostermeyen, hamileligi,glokom ve diyabeti olmayan, C/D oranlari 4/10’un ilizerinde

olmayanlar, gdzlerinden refraktif cerrahi ge¢irmemis olanlar, hipertansif retinopatisi

olmayanlar, 6l¢timlerde uyum zorlugu ¢ekmeyen ve ¢aligmaya katilmaya gontillii
yeni tam hipertansiyonu olan 37 olgunun 74 gozii ve kontrol grubu olarak aym
6zellikleri tagiyan hipertansiyonu olmayan 39 olgunun 78 gozii dahil edildi.
Olgularin her iki géziine sirasi ile gérme keskinligi, kirma kusuru tashihi,
biyomikroskopi, GIB 6l¢timii, gz dibi muayenesi, sistemik tansiyon dlglimii ve
NFA o&lgtimleri yapildi. Calismaya dahil edilen hipertansif olgulara Dahiliyi
Anabilim dalinin 6nerileri dogrultusunda benzer antihipertansif monoterapi
uygulanarak, bir ay sonra l¢iimler tekrarlandi. Elde edilen bulgular is13mda HT
regiilasyonunun NFA sonuglar tizerine etkilerinin gésterilmesi amagland.

Hipotezimiz; hipertansiyonun RSLT’de beslenme bozuklugu olusturarak
RSLK’y1 degistirebilecek bagimsiz bir faktér oldugu, pratik ve klinik olarak; bir
bireyde hipertansiyon gelismesinin NFA sonuglarini degistirecegidir.

3.1 Polarimetrik RSLT Degerlendirme Teknii

Polarimetrik RSLT 6l¢iimii NFA II cihazi kullanilarak yapildi. Optik disk
fundus kamerada santralize edildikten sonra netlik, parlaklik, renk ayar yapild: ve
her g6z i¢in 3 Sl¢tim alindi ve en iyi kalitede olan gériintliniin Sl¢timleri
degerlendirildi. Ol¢timler esnasinda pupillanin dilate olmamasima dikkat edildi ve
oda 1g1klar agik birakildi. Sinir lifi analizi disk etrafindaki santral 15 derecelik
retinada 256x256 noktanin (65536 nokta), 17x17 mikrometrelik bir spasiyel
¢Oziiniirliikle taranmas: ile gergeklesmektedir. Degerlendirmede tist ve alt kadran
120, temporal kadran 50, nazal kadran 70 derece olarak ayarland1. Elde edilen
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goriintiide optik disk etrafina 1.75 disk ¢apinda ve 10 piksel genisliginde elips
yerlestilerek RSLT’na ait retardasyon degerlendirildi. Bu elips boyunca kadranlara
ait retardasyon degerleri sekil olarak gésterilmektedir. Cift horgii¢ paternine sahip
olan bu sekilde 1. ve 2. horgiigler {ist ve alt kadran RSLT kalinligin, aradaki vadiler
ise nazal ve temporal kadran RSLT kalinligimi géstermektedir. Gerek genisletilmis,
gerekse simetri analizinde 6 bilgiﬂém bulunmaktadir.(sekil 3.1)

1. Fundus Goriintiisii: 65536 noktanin yansima hayalini olugturur. Fundus
gorlintiisiiniin net, iyi odaklanmis, damar ve retinal ylizey arasinda iyi
kontrast saglanmig, dogru siddette aydinlatilmis ve optik sinirin santral
yerlesimli olmas1 gerekmektedir. Goriintii kalitesi, elips yerinin dogrulugu,
optik sinir santralizasyonu ve fokal retina sinir lifi defektleri hakkida yararli
bilgiler saglamaktadir. Eger fundus gériintiisiinlin alinmas1 esnasinda gézde
hareket olursa imajin yan taraflarinda siyah ¢izgi belirecektir.

2. Kalinlik veya polarizasyon haritasi: Parlak sar1, kirmizi renkler RSLT’ min
kalin, koyu mavi renkler ise ince oldugu alanlar: g8sterir. Normal gozlerde
RSLT dagilimina uyan tarzda simetrik kum saati paterninde st ve alt
kadranlarda parlak sar1 ve kirmizi, nazal ve temporal kadranlarda koyu mavi
alanlar saptanur.

3. Cift Horgiiglii Grafik (TSNIT): Elips lizerindeki 200 noktaya gore, yasa gore
normal dagilimla hastanin kalinlik degerlerini vermektedir. Elips biiytikltigt
1.5 ile 2.3 disk ¢ap1 arasinda ayarlanabilir. Standart olarak 1.75 disk
biiylikltigiinde elips kullaniimaktadir.

4. TSNIT (Temporal, Siiperior, Nasal, inferior, Temporal) Simetri Analizi:
Simetrinin daha iyi izlenebilmesi i¢in sag ve sol TSNIT sekillerinin {ist {iste
yerlestirilmesidir

5. Normalden Sapma: Ust ve alt kadranlardaki en kalin degerlere sahis 1500
noktamn ortalama degeri ile, nazal ve temporal kadranlardaki 1500 noktanin
ortalama degerlerinin yaga gre normatif veri tabani ile kargilagtirilmasidir.
Belirlenen say1 mikrometre cinsinden hastanin dort kadrandaki dlgtimlerinin
normalden farkidur.

6. Sinir Lifi Analizi: 14 parametreden olugmaktadir. Bu parametreler normatif
veri taban ile karsilastirilarak istatistiksel olarak degerlendirilir. Yesil renkte
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olan parametreler normal sinirlarda kabul edilirken, kavunigi renkte olanlar
slipheli, kirmiz1 olanlar ise patolojik olarak kabul edilmektedir. Bazi
parametreler hastaligin erken déneminde daha duyarli, bazilar ise hastaligin

progresyonunu gostermede daha duyarlidir.
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NFA PARAMETRELERi

1.

10.
11.

12.

13.

14.

Simetri: Ust kadrandaki en kalin 1500 noktanin ortalamasinin, alt kadrandaki
en kalin 1500 noktanin ortalamasina oramdir.

Ust oran: Ust kadrandaki en kalin 1500 noktarun ortalamasinin, temporal
kadrandaki en kalin 1500 medyan noktanin ortalamasina oramdir.

. Alt oran: Alt kadrandaki en kalin 1500 noktanin ortalamasinin, temporal

kadrandaki en kalin 1500 medyan noktanin ortalamasina oranidir.
Ust/Nasal: Ust kadrandaki en kalin 1500 noktanin ortalamasinin, nazal
kadrandaki en kalin 1500 medyan noktanin ortalamasina oranidir.
Maksimum modiilasyon: RSLT en kalin ve en ince noktalar1 arasindaki
farkin en ince nokta kalinliina boliinmesidir.

Ust maximum(mikrometre): Ust kadrandaki en kalin 1500 noktanin
ortalamasidur.

Alt maximum(mikrometre): Alt kadrandaki en kalin 1500 noktanin
ortalamasidir.

Number: Hastada glokom olabilirligini belirleyen bir sayidir. Noral ag GDx
goriintiistinden elde ettigi yaklagik 200 parametreyi kullanarak 0-100 arasinda
bir degere ulasir. Say1 biiyiidiik¢e glokom olasiligi artmaktadir. 0-30 arasi
normal yada diisiik riskli glokom gtiphesi, 31-70 aras1 glokom stiphesi, 71-

100 aras1 yiiksek riskli kabul edilmektedir.

Elips modiilasyon: Maksimum modiilasyondan farki elips boyunca olan
noktalarin alinmasidar.

Ortalama Kalmhk: Goriinttideki 65536 noktanin ortalama kalmnligidir.
Elips ortalama(mikrometre): Optik sinir etrafindaki elips boyunca yerlesim
gosteren RSLT ortalama kalinhigidir.

Ust ortalama(mikrometre): Optik sinir etrafindaki elips boyunca yerlesim
gosteren RSLT nin iist kadrandaki ortalama kalinligidir.

Alt ortalama(mikrometre): Optik sinir etrafindaki elips boyunca yerlesim
gosteren RSLT’nin alt kadrandaki ortalama kalinligidar.

Ust integral(mm?): Elipsin iist kadranindaki RSLT’nin kalinhgdur.
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Sekil 3.2. NFA’daki 14 parametre
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3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS for Windows (Version 11.0) adl1 software paket
program kullanilarak yapildi (Statistical package for Social Sciences Inc., Chicago,
IL). Gruplar arasindaki NFA parametreleri arasindaki farklilig: géstermek igin
Wilcoxon signed-ranks ve t testi kullanildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 39 HT’si olmayan ve 37 yeni tan1 HT si olan
olgularin demografik 6zellikleri Tablo 4.1.’de verilmigtir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

24

Olgu sayisi Yas(y1l),ortalama+SD Goz sayisi
HT’si olan Erkek 16 54.92+10.26 32
Kadm 21 52,75+9.86 42
HT’si olmayan | Erkek 16 51.92+12.18 32
Kadin 23 50,75+9.86 46

Erkek ve kadin hastalar benzer yas gruplarinda idi.(p>0.05)

Tedavi 6ncesi HT’si olan olgularimizin sistemik sistolik ve diastolik arteriel
basinglar1 ortalama olarak 162.70+21.81 ve 86,76+13.34 mm-Hg iken bir aylik
tedavi sonrasinda 113.78+10.89 ve 76.49+11.11 mm-Hg (p<0.05) olarak tesbit
edildi. Hipertansiyonu olmayan olgularimizin sistemik sistolik ve diastolik arteriel
basinglar ortalama olarak 108.21£12.54 ve 67.95£10.85 mm-Hg iken bir ay sonraki
Olglimlerde 97.69+14.77 ve 63.59+10.38 mm-Hg (p>0.05) olarak tesbit edildi.

Tablo 4.2. Hiperetansiyonu olan olgularda tedavi dncesi ve sonrasi dénemdeki NFA tanimlayici

istatistikleri
Parametreler 1ik dlctimler P Degerleri Ikinci 6lctimler P Degerleri
Sag gbz Sol gbz P>0.05 Sag goz Sol gbz P>0.05
TSNIT aver. 58,03+5,77 56,79+5,81 P>0.05 57,0215,68 55,95+5,50 P>0.05
Siip-aver. 70,0918,30 66,99+9,75 P>0.05 69,52:+8,41 66,6918,97 P>0.05
Inf. Av. 64,0418,47 65,92+8.45 P>0.05 62,78+8,62 65,1518,81 P>0.05
Simetri 1.08+0.22 0.98+0.13 P>0.05 1.06+£0.17 0.99+0.15 P>0.05
NFI (The 14,32+8,07 17,9249.,48 P>0.05 15,51£8,17 18,38+8,25 P>0.05
Number)
Siip. Oran 3,02+0,96 3,18+1,00 P>0.05 3,11+1,11 3,02%+0,87 P>0.05
Inf, Oran 2,93+0,95 3,34+0,96 P>0.05 - 3,01+1,11 3,100,93 P>0.05
Stip/Nazal 2,39+0,58 2,5040,66 P>0.05 2,4110,63 2,46+0,64 P>0.05
Max Modulation 2,37+0,79 2,68+0,96 P>0.05 2,34%1,05 2,35+0,86 P>0.05
Stip. Max. 83,44113,46 81,32+12,84 P>0.05 82,05+£13,07 79,35£11,73 P>0.05
Inf max 79,78+12,52 83,43+11,42 P>0.05 78,35+12,45 82,27+12,27 P>0.05
Ellipse 3,28+1,37 4,18£3,46 P>0.05 3,59+1,62 3,63£1,17 P>0.05
modulation
Normalized Sup. 0,14£0,02 0,14+0,03 P>0.05 0,17+0,17 0,18+0,20 P>0.05
Area
Nor. Inf. Area 0,14+0,03 0,15+0,02 P>0.05 0,14+0,03 0,14+0,03 P>0.05

X= ortalama, SD= standart deviasyon
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Tablo 4.3. Hipertansiyonu olmayan olgularda tedavi 6ncesi ve sonrast dénemdeki NFA tanimlayici

istatistikleri

Parametreler 11k slgiimler P Degerleri Ikinci 6lgiimler P Degerleri
Sag gbz Sol gbz Sag gbz Sol gbz

TSNIT aver. 57.88+5.00 57,75+4.73 P>0.05 58,18+4.98 57,32+4.40 | P>0.05

Stip-aver. 69,59+ 6.94 70,37+ 6.20 P>0.05 70,17+6.39 69,06+6.06 | P>0.05

Inf. Av. 64,0648,59 66,08+7.91 P>0.05 64,61+7,97 65,95+.35 P>0.05

Simetri 1.03+0.16 1.04+0.17 P>0.05 1.03+0.21 1.03+0.11 P>0.05

NFI (The

Number) 14,72+7.82 14,72+ 8.92 P>0.05 14,23+6.52 14,90+7.60 | P>0.05

Ust. Oran 2,90+1.21 3,54+1.50 P=>0.05 2,9411.14 3,53+1.49 P>0.05

Alt. Oran 2,86+1.53 3,44+1.57 P>0.05 2,9411.46 3,49+1.52 P>0.05

Stip/Nazal 2,19+£0.57 2,59+0.65 P>0.05 2,23+0.49 2,50+0.55 | P>0.05

Max Modulation 2,25+1.48 2,81£1.52 P>0.05 2,29+1.38 | 2.76+1.50 P>0.05

Stip. Max. 80,67+10.23 | 86,24+10.47 P>0.05 81,68+9,97 84,30+10.2 | P>0.05

Inf max 78,99+12.74 | 83,60+£12.26 P>0.05 80,15+11.50 | 83,08+11.64 | P>0.05

Ellipse

moé)ulaiion 3,568+2.16 4,38+2.13 P>0.05 3,65+1.85 4,36+2.19 P>0.05

Normalized Sup.

Arca 0,14+0.02 0,15+0.02 P>0.05 0,14+ 0.02 0,15+0.02 P>0.05

Nor. Inf, Area 0,14+0.03 0,15+0.03 P>0.05 0,14+0.02 0,15+0.02 P>0.05

X= ortalama, SD= standart deviasyon
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Ust oran HT’si olan olgularda ilk 6l¢timlerde sirasiyla sag ve solda 3,02+0,96
ve 3,18+1,00,ikinci Slgtimlerde 3,11+1,11 ve 3,02+0,87 olarak bulundu Her iki
gbzde de istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (p=0.608 ve p=0.308).

Ust oran HT’si olmayan olgularda ilk lgtimlerde sirasiyla sag ve solda
2,90+1.21 ve 3,54+1.50 ikinci 6lgtimlerde 2,94:£1.14 ve 3,53%1.49 olarak bulundu.
Her iki g6zde de istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.908 ve p=0.503).

Ust oran agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup kargilagtirildiklarinda da

tedavi 6ncesi ve sonras1 donemde istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmada.

(>0.05)

Yof( Va;

HT

10

000

B sue. oren

0 F s0p. Oran2
Yok Var

HT

Sekil 4.1 Tedavi 8ncesi ve sonrasi dénemde her iki gézdeki (listte sag altta sol g6z) {ist oran

degerleri



Alt oran HT’si olan olgularda ilk 6lgtimlerde 2,93+0,95 ve 3,34+0,96 ikinci
Olgtimlerde 3,01+1,11 ve 3,10£0,93 olarak bulundu. Her iki gézde de istatistiksel
olarak anlamli farka rastlanmadi (p=0.792 ve p=0.200).

Alt oran HT’si olmayan olgularda ilk Sl¢timlerde 2,86+1.53 ve 3,44+1.57
ikinci Slgtimlerde 2,94+1.46 ve 3,49+1.52 olarak bulundu. Her iki gozde de
istatistiksel olarak anlaml farka rastlanmad: (p=0.960 ve p=0.789).

Alt oran agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup karsilastirildiklarinda da
tedavi 6ncesi ve sonrasi dénemde istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmada.

(p>0.05)
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Sekil 4.2. Tedavi 8ncesi ve sonrasi donemde her iki gézdeki alt oran degerleri
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Stiperior/nazal orani HT’si olan olgularda ilk Sl¢timlerde 2,39+0,58 ve
2,41+0,63, ikinci Sl¢timlerde 2,5040,66 ve 2,46+0,64 olarak bulundu. Olgiimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (p=0394 ve p=0.535)

Siiperior/nazal oran1 HT’si olmayan olgularda ilk dl¢timlerde 2,19+0.57 ve
2,5940.65 ikinci olgtimlerde 2,23+0.49 ve 2,5040.55 olarak bulundu. Olgtimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.091 ve p=0.349)

Siiperior/nazal oram agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
karsilastirildiklarinda da tedavi 6ncesi ve sonrasi dénemde istatistiksel olarak anlamh
farka rastlanmadi. (p>0.05)
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Simetri HT si olan olgularda ilk Slgiimlerde 1.08+0.22 ve0.98+0.13 ikinci
Olgtimlerde 1.06+0.17 ve 0.99£0.15 olarak bulundu. Her iki 6l¢tim arasinda
istatistiksel olarak anlaml farka rastlanmadi. (p=0.768 ve p=0.342)

Simetri HT’si olmayan olgularda 1.03+0.16 ve 1.04+0.17 ikinci dl¢timlerde
1.03+0.21 ve 1.03+0.11 olarak bulundu. Her iki Sl¢iim arasinda istatistiksel olarak
anlaml farka rastlanmadi. (p=0.600 ve p=0.227)

Simetri agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup karsilastirildiklarinda da

tedavi 6ncesi ve sonrasi donemde istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.

(0>0.05)
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Sekil 4.4. Tedavi dncesi ve sonrasi donemde her iki gzdeki simetri degerleri
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Maximum modiilasyon HT’si olan olgularda ilk 6l¢timlerde 2,37+0,79 ve
2,6810,96, ikinci Slglimlerde 2,34+1,05 ve 2,35+0,86 olarak bulundu. Goézler ve
Olctimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.934 ve
p=0.062)

Maximum modiilasyon HT’si olmayan olgularda ilk 6lgtimlerde 2,25+1.48 ve
2,81£1.52 ikinci Sl¢timlerde 2.29+1.38ve 2.76+1,50 olarak bulundu. Her iki 6l¢im
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farka rastlanmadi. (p=0.934 ve p=0.402)

Maximum modiilasyon agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
kargilagtirildiklarinda da tedavi 6ncesi ve sonras: dsnemde istatistiksel olarak anlamli
farka rastlanmadi. (p>0.05)
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Sekil 4.5. Tedavi 8ncesi ve sonrasi donemde her iki gdzdeki maximum modiilasyon degerleri
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Elips modiilasyon HT’si olan olgularda ilk 6l¢timlerde 3,28+1,37 ve
4,18+3,46, ikinci Slgiimlerde 3,59+1,62 ve 3,63x1,17 olarak bulundu. Gézler ve
Olgtimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.143 ve
p=0.808).

Elips modiilasyon HT’si olmayan olgularda ilk dl¢timlerde 3,58%2.16 ve
4,38+2.13, ikinci Slgtimlerde 3,65+1.85 ve 4,36£2.19 olarak bulundu. Her iki 6l¢lim
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.950 ve p=0.346)

Elips modiilasyon ag¢isindan HT’si olan ve olmayan iki grup

karsilastirnildiklarinda da tedavi 6ncesi ve sonrast dénemde istatistiksel olarak anlamli
farka rastlanmadi. (p>0.05)
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Sekil 4.6. Tedavi 6ncesi ve sonrasi donemde her iki gbzdeki elips modiilasyon degerleri



32

Ust maksimum HT’si olan olgularda ilk 6lgiimlerde 83,44+13,46 ve
81,32+12,84, ikinci Slgtimlerde 82,05+£13,07 ve 79,35%11,73 olarak bulundu.
Olgtimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.(p=0.608 ve
p=0.308)

Ust maksimum HT’si olmayan olgularda ilk Sl¢timlerde 80,67+10.23 ve
86,24+10.47, ikinci dlgiimlerde 81,68+9,97 ve 84,30£10.20 olarak bulundu. Her iki
Ol¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.179 ve p=0.163)

Ust maksimum agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
karsilagtirildiklarinda da tedavi dncesi ve sonras: donemde istatistiksel olarak anlamh
farka rastlanmadi. (p>0.05)

130

120

110

100 o

80 4

80 o

70

80 <
50 . .
Yok Var
HT
140
120 4
o o
100 4
80
60 4
o 8Up. Max.
O
40 Sp. Max.2
Yok Var

HT

Sekil 4.7. Tedavi Sncesi ve sonrasi ddnemde her iki gdzdeki siiperior maximum degerleri



33

Alt maksimum HT’si olan olgularda ilk dl¢timlerde 79,78+12,52 ve
83,43+11,42, ikinci Slglimlerde 78,35+12,45 ve 82,27+12,27 olarak bulundu. Gozler
ve Sl¢limler arasinda istatistiksel olarak anlaml: farka rastlanmadi.(p=0.792 ve
p=0.200)

Alt maksimum HT’si olmayan olgularda ilk 6lgtimlerde 78,99+12.74 ve
83,60+12.26, ikinci dlgiimlerde 80,15+11.50 ve 83,08+11.64 olarak bulundu. Her iki
ol¢iim arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.236 ve p=0.451)

Alt maksimum agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
karsilagtinldiklarinda da tedavi dncesi ve sonras: dénemde istatistiksel olarak anlaml
farka rastlanmadi. (p>0.05)
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Elips ortalama HT’si olan olgularda birinci 6lgtimlerde 58,03£5,77 ve
56,7915,81, ikinci Slglimlerde 57,0215,68 ve 55,95+5,50 olarak bulundu. Gozler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (p=0.064 ve p=0.134).

Elips ortalama HT’si olmayan olgularda birinci Slgtimlerde 57.88 5.00 ve
57,75 4.73, ikinci 6l¢timlerde 58,18 4.98 ve 57,32 4.40 olarak bulundu. Her iki
Olglim arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.399 ve p=0.264)

Elips ortalama agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
kargilagtirildiklarinda da tedavi 6ncesi ve sonrast dSnemde istatistiksel olarak anlamli
farka rastlanmadi. (p>0.05)
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“The Number’ HT’si olan olgularda birinci Sl¢timlerde 14,3248,07 ve
17,9249,48 ikinci Sl¢limlerde olarak bulundu. gézler arasinda istatistiksel olarak
anlamli farka rastlanmadi (p=0.092 ve p=0.343).

“The Number’ HT’si olmayan olgularda birinci 6lgtimlerde 14,72 7.82 ve
14,72 8.92, ikinci ol¢iimlerde 14,23 6.52 ve 14,90 7.60 40 olarak bulundu. Her iki
8lgtim arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.382 ve p=0.409)

“The Number’ agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup
kargilastirildiklarinda da tedavi Oncesi ve sonrasi dénemde istatistiksel olarak anlamli

farka rastlanmadi. (p>0.05)
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Ust ortalama HT’si olan olgularda birinci l¢timlerde 70,09+8,30 ve
66,99+9,75, ikinci Sl¢limlerde 69,52+8.41 ve 66,69+8,97 olarak bulundu. Her iki
gbzde de istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.(p=0.350 ve p=0.599)

Ust ortalama HT’si olmayan olgularda birinci 8lgiimlerde 69,59 6.94 ve 70,37
6.20, ikinci 8l¢timlerde 70,17 6.39 ve 69,06 6.06 olarak bulundu. Her iki 6l¢iim
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. (p=0.226 ve p=0.066)

Ust ortalama agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup karsilastirildiklarinda
da tedavi 6ncesi ve sonrasi donemde istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.
(p>0.05)
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Alt ortalama HT’si olan olgularda birinci dlglimlerde 64,0418,47 ve
65,9218.45 ikinci Sl¢limlerde 62,78+8,62 ve 65,15+8,81 olarak bulundu. Gézler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.(p=0.075 ve p=0.284).

Alt ortalama HT’si olmayan olgularda birinci 6l¢timlerde 64,068,59
ve 66,08 7.91 ikinci 6l¢iimlerde 64,617,97 ve 65,95 7.35 olarak bulundu. Gozler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.(p=0.329 ve p=0.803)

Alt ortalama agisindan HT’si olan ve olmayan iki grup karsilastirildiklarinda

da tedavi Oncesi ve sonrasi donemde istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.
(p>0.05)
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TARTISMA

Glokom gbz i¢i basing (GIB) yiiksekligi, optik disk degisiklikleri ve retina
sinir lifi demeti dagilimina uyan gérme alani skotomlari ile birlikte tanimlanmakla
birlikte histopatolojik ¢aligmalarda konvansiyonel akromatik gérme alam testinde
saptanan fonksiyonel kayiptan ¢ok daha 6nce ganglion hiicrelerinde 6nemli derecede
tahribat oldugu gésterilmistir.

Glokomattz hasar ilk olarak retina sinir lifi tabakasinda (RSLT) baglamakta
optik sinir ganglionlarinin yaklasik %20-40 kadarinin hasarlanmasindan sonra gorme
alaninda kayip ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle ilgili erken ganglion hiicre hasarini
gosterecek alternatif ve daha duyarl: metodlar {izerine yogunlagilmistir. Nororetinal
rim alani, vertikal gukurluk/disk orani (C/D), optik disk ¢ukurlugunun seklindeki
farklilik, disk tizerinde hemoraji, peripapiller atrofi, lokalize ve yaygin RSLT kayb:
glokomda saptanan erken patolojik bulgular oldugundan, optik sinir bag1 ve
peripapiller sinir lifi tabakasinin muayenesi hastaligin teshis ve takibinde Snemli rol
oynar. Son yillarda yeni RSLT gorlintiileme ySntemleri gelistirilmis ve erken
glokomattz hasarin belirlenebilmesi amaciyla kullamima sunulmugstur. Tarayici laser
polarimetrik gériintiileme retinal ganglion hiicre aksonlarinin ¢ift kiricilik
Ozelliklerinden yararlanilarak peripapiller retinal sinir lifi tabakasi kalinligin1 objektif
ve kantitatif olarak Slgen invazif olmayan bir yontemdir. Sinir lifi analizérti (Nerve
Fiber Analiyzer, NFA II , GDx version 1.0.08, Laser Diagnostik Technologies, San
Diego, CA, USA) polarimetre ile entegre edilmis, 780 nm dalga boylu polarize diod
kullanan konfokal, tarayici, bir laser oftalmoskoptur. Kantitatif ve objektif olmasinin
yani sira dar pupilladan uygulanabilmesi, kapal: optik ortamda galigilabilmesi, 6n
segmentin biliyiitme faktorlerinden etkilenmemesi, insan géziintin optik
rezoliisyonuna ihtiyag duymamasi, kisa siirede sonug vermesi ve kolay
uygulanabilmesi sebebiyle glokom teshis ve takibinde 6nemli yere sahiptir ve kontur
ve topografiyi Slgen degerlendirme ydntemlerinin aksine bir referans diizleminin
tanimlanmasina gerek yoktur, Fakat sinir lifi kalinlig1 aralifinin yasa gore ¢ok genis
olmas1 nedeniyle glokomat6z ve normal grubun sinir lifi kalinlig1 Slgtimlerinde

Ortiisme goriiliir. Goziin diger polarizan yapilarinin (lens, kornea) sonuglar
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etkilemesi, skleradaki yiiksek yansitma sebebiyle peripapiller atrofi, koryoretinal
skarin retardasyon degerlerini arttirmasi ise dezavantajlaridir.

Populasyonun demografik dzellikleri, yag ve hastaliin evresi NFA
sonuglarimi etkilemektedir, yas ilerledikge yliksek myopilerde ve diabeti olanlarda
retardasyon goriilmektedir.(23-25)

Caligmamizda erkek (54.92+10.26) ve kadin hastalar (52,7549.86) benzer yas
gruplarinda idi.(p>0.05).

Tedavi dncesi olgularimizin sistemik sistolik ve diastolik arteriel basinglar
ortalama olarak 162.70+21.81 ve 86,76 £13.34 mm-Hg iken bir aylik tedavi
sonrasinda 113.78 + 10.89 ve 76.49£11.11 mm-Hg (p<0.05) olarak tesbit edildi.

Caligma kapsamina alinan hastalarin refraksiyon degerleri sferik +2 D,
silindirik + 1 D aralifinda idi. Literatiirde, peripapiller atrofisi olan olgular ve
ilerlemis glokomlularda RSL T nin ¢ok incelmesi ve yeterli ¢ift kirict ortam
kalmamas1 nedeniyle yanlis 6l¢timler alindigini gésteren yayinlar (23-25) g6z 6niine
alinarak yiiksek myopi ve glokomu olanlar ¢alismaya alinmadilar.

Caligsmaya dahil edilen hipertansif olgulara Dahiliye Anabilim dalinin
Onerileri dogrultusunda antihipertansif monoterapi uygulanarak, bir ay sonra
Olgtimler tekrarlandi. Tedavi 6ncesi olgularimizin sistemik sistolik ve diastolik
arteriel basinglar ortalama olarak 162.70+21.81 ve 86,76 +13.34 mm-Hg iken bir
aylik tedavi sonrasinda 113.78 £ 10.89 ve 76.49+11.11 mm-Hg (p<0.05) olarak
tesbit edildi.

Literatiirde OSLT kalinlig: ile ilgili olarak yapilan galigmalara bakildiginda
daha ¢ok glokomun ¢esitli tipleri arasinda ve normal popiilasyon arasinda OSLT
kalinlig1 agisindan fark olup olmadiginin aragtinldigina rastlamaktay1z(26-48). Sonug
olarak da genellikle glokomlu olgularda OSLT kalinlifinda azalmanin saglikli
bireylerden anlamli olarak daha fazla oldugu tesbit ediliyor. .Sistemik hastaliklarin
OSLT kalinlig1 iizerine olan etkileriyle ilgili ¢aligmalara ise daha az rastlamaktay1z.
Diabetes mellitusun OSLT kalinlig1 tizerine olan etkileri ve regiilasyonunun etkilerini
aragtiran ¢alismalarda diabetli hastalarda RSLT’nin daha ince oldugu kan sekeri
regiilasyonunun erken dénemde bu kalinlik tizerine etkisinin istatistiksel olarak
anlaml1 etki yapmadig: tesbit edilmektedir.(49)
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Peripapiller myelinli sinir liflerinin ve tilted diskin NFA 6l¢iimleri tizerine
etkisini aragtiran Tatlipinar ve ark.’1n ¢aligmasinda ve diger ¢aligmalarda inferior
average, inferior integral ve diger parametrelerde incelme tesbit edilmis ve myelinli
sinir liflerinin ve tilted diskin NFA Sl¢timlerinde yanlis sonuca neden olarak,
yanultici bir etken olarak, g6z oniinde bulundurulmasi gerekmektedir sonucuna
varilmistir.(50)

Santral retinal arter tikanmikliginda NFA incelemesinde Foroozen ve ark’in. 10
hasta lizerinde tikaniklik olusumundan 7 giinliik siire i¢inde ve 6 hafta sonra
Olgtimler tekrarlanmig, RSLT’de yaygin incelme tesbit etmigler.(51)

Bonks ve ark.’1n 28 tek tarafl1 optik disk 6demi ve 30 tek tarafl: optik atrofisi
olan hastada yaptiklar1 ¢aligmada RSLTK karsilastirilmig optik atrofisi olan
hastalarin géziinde saglam géze gére anlamli diizeyde incelme saptanirken, ayni
durum optik disk 6deminde gésterilememis.(52)

Kontakt lens kullanimimin NFA 6lglimleri tizerine etkisini aragtiran Chenn ve
ark.’mn 51 hasta {lizerinde yaptiklar ¢alismalarinda kontakt lensin NFA 6l¢timleri
tizerinde etkisi olmadig1 sonucuna varilmis.(53)

Katarakt operasyonu sonras1 (Fakoemiilsifikasyon) gz i¢ine yerlestirilen
lenslerin NFA 6l¢timleri tizerine olan etkilerini arastiran galigmada operasyon dncesi
ve sonrasl Slglimlerde silikon ve PMMA lens kullanan hastalarda degisim olmazken
acrylik lens takilan hastalarda kalinlik artis1 oldugu tesbit edilmis.(54)

Excimer laser fotorefraktif cerrahinin NFA 6l¢limleri {izerine etkisini
aragtiran Choplin ve ark.’1n ¢alismasinda orta diizeyde (-3.8%1.6 D) myopisi olan 18
hastanin operasyon dncesi ve operasyondan 90 giin sonraki 6l¢timleri arasinda tedavi
uygulanmamig diger géziiyle karsilagtirildiginda farka rastlanmamis.(55)

LASIK (Laser Assisted In Situ Keratomileusis) cerrahisinin NFA &l¢timleri
tizerine etkisini arastiran Ozden ve ark.’1n ¢alismasinda preoperatif -6.6+3.1 myopisi
olan 13 hastanin operasyondan bir hafta 6nce, operasyondan 1 ve 8 hafta sonra
yapilan 6lgtimler karsilagtirildiginda ortalama, temporal, nazal, stiperior ve inferior
sinir lif kalinlifinda azalma oldugu tesbit edilmis.(56)

Literatiirde insan RSLTK tizerine hipertansiyonun etkisi ile ilgili
yayimlanmig makaleye rastlayamadik, bu agidan yaptigimiz ¢aligmada elde ettigimiz

degerleri ve sonuglan karsilagtiramadik.
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Hayreh ve Jonas, Rhesus maymunlarinin optik disk ve retina sinir lifi
tabakast tizerinde deneysel kronik hipertansiyon ve aterosklerozun etkilerini
incelemiglerdir. Caligmada kronik hipertansiyon ve ateroskleroz olusturulmug (Her
kalori bagina 1mg kolesterol igeren ateroskleotik diyet 104.65+62.2 ay stireyle
uygulanmig) 25 maymun ve kontrol grubu olarak 17 saglikli (HT u ve aterosklerozu
olmayan, cerrahi ve medikal tedavi uygulanmamig) maymun kullamlmis. Retina sinir
lifi tabakasinin degerlendirilmesinde fundus 8 pargaya (inferior temporal, horizontal
temporal, siiperior temporal, siiperior, siiperior nazal, horizontal nazal, inferior nazal
ve inferior) ayirilmig, RSLT renkli stereoskobik fundus fotografinda goriiniimiine
gore sifirdan (RSLT goriinmiiyor) sekize (normal goriintimde RSLT) kadar en
yliksek puan 64 olacak sekilde derecelendirilmistir. Caligmanin sonucunda HT olan
grupta kontrol grubuna gore RSLT goriintimiinde anlamli derecede azalma oldugu ve
bu azalmanun 8 bélge icinde esit dagilimli oldugu gozlenmistir. iki grup arasindaki
RSLT deki gériiniim farki (HT ve aterosklerozu olan grupta RSLT’de kayip mevcut)
olmasina ragmen optik disk sekil ve biiytikliik (vertikal ve horizontal disk ¢aplari,
maximal/minimal disk ¢ap oranlari, nororetinal rim alanlar1) agisindan her 2 grup
arasinda farka rastlanmamus. Deneysel olusturulmus kronik HT ve aterosklerozun
RSLT’de defekt olusumuna neden oldugu halde optik diskin sekil, biiytikliik ve
parapapiller atrofi olusumunda etkisi yoktur sonucuna varmglar.(57)

Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada HT u olan ve olmayan grup arasinda
incelenen 14 parametre agisindan tedavi dncesi ve sonras: dénemde herhangi bir
farka rastlanmamigtir. Bundan dolayi, hipertansiyonun RSLT kalilik degisimine yol
agmadigini, hipertansiyon tedavisinin de RSLTK’ya olumlu ya da olumsuz etkisinin
olmadigim gozlemledik. Bununla birlikte ¢alismada segilen HT hasta grubu yeni tam
ve tedavi almamug hasta grubundan segilmis olup, tedavi ile regiile olmayan ve uzun
stireli HT’li olgularda RSLTK ’nin HT”den ne denli ve nasil etkilenebilecegini
anlamak igin gelecekte ek ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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SONUC VE ONERILER

1. Laser polarimetrik gériintiilemenin klinik olarak énemi hastalarin takibinde
zamanla ortaya gikabilecek degisiklikleri diger yontemlerden gok daha hassas ve
kantitatif olarak ortaya koyabilmesidir.

2. Sistemik hipertansiyon regiilasyonunun erken dénemde NFA parametreleri ve
RSLK iizerine etkisi bulunamamustir.

3. Hipertansiyon regiilasyonunun RSLT kalinlig: {izerine etkisi olmadigint saptadik,
bununla birlikte hipertansif retinopatisi olanlarda ve hipertansiyonun uzun dénem
tedavi sonuglarini belirlemek i¢in daha uzun stireli izleme dayali ¢aligmalarin

yapilmasi uygun olacaktir.
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