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Glokom, ilerleyici, geri doniisiimii olmayan, optik disk ve retina sinir lifi tabakasindaki
yapisal degisiklikler ve gérme alanindaki fonksiyonel kayiplarla karakterize, birgok fak-
torlin sorumlu oldugu bir hastaliklar grubudur. Oftalmologlarm birincil amaci, glokom
tanis1 ve takibinde sinir lifi kayiplarini belirlemek, kayip gelisimini dnlemek ve prog-
resyonu durdurmaktir. Teshis ve takipte kullanilan geleneksel yontemler, goz i¢i basing
6l¢limii, optik sinir basinin subjektif incelenmesi ve gdrme alani testidir. G6z igi basing
6l¢timii ditirnal varyasyon gostermesi, kisisel farkliliklarin olmasi ve risk faktorlerinden
sadece biri olmasi nedeniyle tek basina tan1 koymada yeterli degildir. Optik sinir bagimnin
subjektif incelenmesi, gozlemci ve gozlemciler aras: farkli degerlendirmeler ve kisisel
farkliliklar olabilmesi gilivenilirligini azaltmaktadir. Gorme alan1 testi ise, glokomun kli-
nik olarak takibinde vazgecilmez degerlendirme yontemlerinden biridir. Subjektif bir test
olmast, kisa ve uzun siireli degisikliklerin olmasi teste giivenilirligi azaltsa bile halen
gilintimiizde tan1 ve takipte, klinik olarak gérme fonksiyonunu belirlemede vazgecilmez
altin standart yontemdir. Bu makalede, glokomda goriilen gérme alan1 kayip tipleri, lite-
ratlir verileri 1g181nda tartigilmistir.
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ABSTRACT

Glaucoma, is a group of diseases caused by several factors characterized by progressive,
irreversible structural changes at the optic disc and retinal nerve fiber layer, and the func-
tional loss in the visual field. The primary purpose of the ophthalmologist is to determine
the level of the loss of retinal nerve fibers during the glaucoma diagnosis and the follow-
up; and to prevent and to stop the progression of nevre fiber loss. Conventional methods
used for glaucoma diagnosis and follow-up are intraocular pressure measurements, sub-
jective examination of the optic nerve head and visual field test. Intraocular pressure mea-
surement is not enough alone for glaucoma diagnosis, because it shows diurnal variation,
individual differences and it is only one of several risk factors. Subjective evaluation of
the optic nerve head, the interobserver variability of the assessment and individual diffe-
rences of optic disc size and type should reduce its reliability. The visual field test is one
of the indispensable assessment methods. For today, it is still the gold standard method
for the diagnosis and the follow-up of glaucoma, and to determine clinically the visual
function. Even if it is a subjective test,and the short-and long-term fluctuations should
decrease the reliability of the test.In this article, the types of visual field loss in glaucoma

are discussed in the light of the current literature.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:566-S-S74
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1. Giris

Glokomatdz gérme alani kayiplari hasta i¢in, hastaligin
en 6nemli semptomudur. Glokomatdz gorme alan1 kayb1 reti-
na ganglion hiicreleri ile lamina kribrosa arasindaki boliim-

lerin hasarina bagli olarak gelisir. Genellikle sinir lifi demet
defekti seklindedir. Glokomda gdérme alani kayiplart tipik
olarak fiksasyon alanindan uzaktir ve gorme keskinligi son
evreye kadar korunmasina ragmen, fiksasyon alanina yakin
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dens bir alan defekti santral gérme kaybu i¢in risk olusturabi-
lir. Ozellikle ileri evre glokomlarda glokomatdz alan kayiplar
yasam kalitesiyle ¢cok yakindan iligkilidir. Higbir psikofizik-
sel test (gorme keskinligi, renkli gérme, kontrast sensitivite
gibi), glokoma bagli gorme hasarini perimetri ile elde edilen
sensitive kayiplari gibi gosteremez. Perimetrik test sonuglari
glokom igin siklikla spesifiktir. Fakat gorme alan1 defektleri-
nin higbiri %100 glokom i¢in spesifik degildir..

Gorme alanm1 (GA), karanlik denizinde kiyilart sig, mer-
kezine dogru yiikselen bir adacik olarak tanimlanmaktadir
(Traquair’in gérme alan1 adas1). Bu adacigi en tepe noktasi
retinal duyarliligin en yiiksek oldugu foveaya karsilik gelir
ve bu adacik perifere dogru giderek azalan duyarlilik egimi-
ne sahip bir tepe goriiniimiindedir. Glokomda ilk kez gérme
alaninda parasantral defekt ve gorme alaninda darlik varligim
Graefe bildirmistir. Daha sonra Forster, glokomda periferal
gorme alani degisikliklerini, Bjerrum erken santral gdrme
alan1 defektlerini tanimlamistir (Mikelberg ve Drance1996).
1945 de Goldmann perimetrisinin standartize edilmesi, statik
perimetrelerin uygulamaya girmesi ile glokomda izole pa-
rasantral defektler, santral veya periferik nasal step gibi en
erken tesbit edilebilen lokalize alan defektleri tanimlanmistir
(Drance, 1969; Armaly, 1972; Phelps ve ark., 1984).

2. Gorme alamim degerlendirmede kullanmilan terimler

Gorme alani defekti, optik sinirin anatomik hasarinin
fonksiyonel karsiligidir ve glokomun belirleyici 6zelligidir.
Gorme alani defektlerinin tanimlamasini yaparken kullanilan
bazi terimler mevcuttur. Bunlarin agiklanmasi konunun daha
iyi anlagilmasini saglayacaktir:

a-Gorme alam

Goziin belli bir noktaya fikse oldugunda ¢evrede algila-
yabildigi alanin tiimiidiir. Genisligi derece(°), derinligi duyar-
lilik (dB) olarak ifade edilir. Normal bir gézde gérme alam
genisligi iist ve nasalde 60°, altta 70-75 © ve temporalde 100-
110° dir (Anderson ve Patella,1999). Gorme alan1 testinde
retinanin ayna hayali goriinimii mevcuttur yani nasal retina
GA'nin temporalini, temporal retina GA nin nasalini, {ist reti-
nal bolge GA'nin alt yarisint, iist retinal alan, GA'nin alt yari-
sin1 olusturur (Sek. 1). Duyarlilik 32-34 dB dir.

&1

E0 100-110

Temporal alan Masal Alan

70-73

Sek. 1. Normal bir gézde gorme alani genisligi ve st yaridaki
Bjerrium alanimin sematik resmi ve GA testinde
ayna hayali goriiniimii (nasal retina= temporal GA,
temporal retina=nasal GA)

b-izopter kavram

Gorme alaninda belli siddette ve biiytikliikte bir uyaram
gorebilen noktalarin birlestirilmesi ile ortaya ¢ikan esik sini-
rina verilen addir. Goldmann Perimetresi ile yapilan deger-
lendirmede kullantlir.

c-Summasyon

Kiigiik bir uyaranin gériilmedigi bir alanda, ayni siddet-
te fakat daha biiylik uyaranin goriilebilmesine denir. Kii¢iik
uyaranin ortaya ¢ikaramadigi fotokimyasal reaksiyonun, bir-
biri ile iligkili daha fazla sayida fotoreseptoriin uyarilmasi ile
ortaya ¢ikmas1 miimkiin olabilmektedir. iki tipi vardir: Spati-
al summation (Uzaysal birikme): Uyaran siiresi sabit, uyaran
biiyiikligiiniin degisken oldugu durum, Temporal summati-
on: Uyaran biyiikliigii ayni, siire degiskendir. Belli bir siire
gosterilip goriilmeyen uyaran, daha uzun siire gosterildiginde
fark edilebilir.

d-Depresyon
Retinal duyarlilik azalmasidir.

e-Skotom

Cevresi daha yiiksek retinal duyarhiliga sahip retinal
depresyon alanidir. Normal gérme alan1 tepeciginden klinik
ve istatiksel olarak ayrilma gérme alani defektini olusturur.
Gorme alani defektleri lokalize veya genel depresyon sek-
linde olabilir. Genel depresyon: tiim gérme alanini kapsayan
retinal duyarlilik azalmasidir. Pupil ¢ap1, katarakt gibi ortam
opasiteleri, refraksiyon kusurlart ve glokom neden olabilir.
Lokalize defekt: Gorme alani i¢inde belli bir bolgede ortaya
¢ikan retinal duyarlilik azalmasidir. Bu bolgeler normalden
diisiik siddette uyaranla uyarildiginda yanit alinabilirse relatif
skotom, normalden daha yiiksek siddette uyaranla bile yanit
alinamazsa absoll skotom olarak ifade edilir. Glokomda go-
riilen karakteristik alan defekti seklidir. Otomatik perimetre-
lerde, skotomlari ortaya ¢ikarmak i¢in ¢ok sayida stimulus lo-
kalizasyonu, stimulus biiyiikliikleri ve 151k yogunlugu vardir.

f-Fiksasyon noktasi

Gorme alani iginde fovea santraline uyan kisimdir. Mer-
kezi goérme alani, fiksasyon noktasi igindeki 30° lik, santral
gorme alani fiksasyon noktasi igindeki 10° lik alandir.

g- Bjerrium alam

1889'da ilk kez Bjerrium tarafindan tanimlanmigtir. Fik-
sasyon noktasimnin nasalinden kor noktaya uzanan, fiksasyo-
nun alt ve istiinde ark yapan ve horizontal meridyende son-
lanan gérme alanidir. Fiksasyon noktasinin 10°-20° temporali
ile 2-25° nasali arasinda kalan bolimdiir.

Bu alan retinadaki arkuat sinir liflerinin dizilimine uyar

Eeér nokta

Fiksasyen
noktas

Sek. 2. Sematik ve Humprey 30-2 esik testinde normal bir
gbzde gri skalada gérme alani goriiniimii



68 Anitiirk

ve glokom hasaria en duyarli boliimdiir (Sek. 2).

h- Kor nokta

Retina hakkinda gorsel bilgi veren sinir lifleri foveanin
yaklasik 10-15 derece nasalinde bir araya gelirler. Bu bol-
ge optik sinir basma karsilik gelir ve fotoreseptor igermez,
normal gérme alani sinirlart iginde derin depresyon olusturur
ki; bu bolgeye kor nokta denir. Kor nokta daima fiksasyon
noktasinin temporalinde yer alir.

i- Periferik alan
25 ° ve lizeri olan bolgedir.

j-Fluktuasyon

Gorme alani 6lgtimlerindeki degisikliklerdir. Kisa veya
uzun siireli olabilir. Kisa siireli fluktiiasyon, test sirasinda
hasta yanitindaki degisikliklerdir. Genellikle hastanin dikkat
kaybindan kaynaklanir, hep ayni noktada ise glokomun erken
bulgusu olabilir. Uzun siireli fluktiiasyon ise takipler sirasin-
da yapilan ayni goze ait gérme alanlari arasindaki degigiklik-
lerdir.

3. Glokomda gorme alani degerlendirmesi

Normal ve anormal gérme alani ¢ok iyi tanimlanmistir.
Kisisel farkliliklar oldukg¢a azdir ve yasin etkisi iyi bilinmek-
tedir. Yas arttikca duyarlilikda lineer bir azalma (0,5 veya
1 dB/dekad) goriilmektedir. Ayrica yas arttik¢a uzun siireli
fluktuasyonlar da artmaktadir. Geng bir hastada normal sant-
ral gérme alaninda ortalama sensitivite degerlerinin standart
sapmast 1-2 dB iken, 60 yas ve lizerinde santralde bu deger
iki katina, 30 derecelik alan disinda 10 dB e ¢ikmaktadir (He-
ijl A, Bengtsson, 1996). Santral gérme alan1 hassasiyeti nor-
malde 29-37 dB arasinda degisir. Santralde 5 dB, periferde
10 dB'e kadar sensitivite azalmasi normal kabul edilir. Gor-
me alaninda 1° eksentrite, 0,3 dB azalmaya neden olmaktadir
(Heijl ve ark.,1987).

Glokom hastalarinda gorme alam testinin kullamim
amaclar

1-Glokoma bagli hasart gostermek ve sensitivite kaybi-
n1 erken doénemde belirlemek ana amactir. Ozellikle gozigi
basinci (GIB) yiiksek olgularda “Glokom ve Okiiler Hiper-
tansiyon” ayiriminda gerekli testlerden biridir. Ayrica normal
tansiyonlu glokomlarda glokomat6z hasarin dokiimentasyo-
nunda 6nemlidir. Karakteristik alan kayiplarinin varligi, gori-
lebilir optik disk hasari ve retinal sinir lifi kayiplart varliginda
bile en gegerli tan1 bulgusudur. Optik disk topografik bulgu-
lar1 normal kisilerde kisisel farkliliklar gosterebilir ve biiylik
veya kiiglik optik disk varliginda glokomatdz degisikligi ayirt
etmek zor olabilir. Bu durumlarda gérme alan1 defekt varlig:
tan1 koydurucu en énemli tani kriteri olacaktir (Heijl 2000).
Ayrica optik disk topografik imaj analizleri pahali ekipman
gerektirmektedir.

2- Ayiricl tant igin sensitivite kaybinin karakteristik pa-
ternini belirlemektir. Glokom i¢in tipik gérme alan1 defektleri
olussa bile higbir defekt glokom igin %100 spesifik degildir.

3-Glokom takibinde kullanilir. Progresyon, stabilite veya
diizelme gibi gérme alani kayiplar igin, hastayr izlemede
yardimeidir. Glokomun seyri sirasinda erken ve ge¢ donemde
sensitivite ve alan kayiplari olusmaktadir. Glokomatdz gérme
alan1 kayiplart tipik olarak santralde, Bijerium alaninda, na-
salde daha agirlikli olarak gérme alaninin iist yarisinda baglar

(Gramer ve ark., 1982). Erken dénemdeki kayiplar lokalize-
dir, yani gérme tepesinin bigiminde degisiklere yol agar. Co-
gunlukla arkuat alanda yer alir ve defekt alan1 belirginlestikge
¢ogunlukla temporal horizontal alana dogru ilerler.

Gorme alanim degerlendirmede izlenen yol

Gorme alanini incelerken bizi sonuca gotiiren kiigiik, fa-
kat dnemli ayrmtilar vardir. Bu ayrintilarin, sistematik yapi-
lan bir degerlendirmede gozden kagirilmasi zordur. GA de-
gerlendirmesi 5 basamakda yapilir:

1.basamak: Gorme alani ¢iktis1 dniimiize, sag goze ait
olani sag tarafa, sol goze ait olan sol tarafimizda olacak sekil-
de konulur.

2.basamak: Gorme alani sonuglari normal limitlerin di-
sinda ise, tek gdzde mi, iki gézde mi ona bakilir. Tek gozde
ise, kiyazmaya kadar olan bdlimde, yani optik sinir, retina
veya optik sinir basinda patoloji var demektir. Tki gozde alan
defekti varsa, kiyazma ve/veya retrokiyazmal, yada iki gdzde
patoloji var demektir.

3.basamak: iki gozde varsa, alan defektinin lokalizasyo-
nu (alt, iist binasal, bitemporal v.b), degerlendirilir. Bitem-
poral ise kiyazmal patoloji, binazal ise daha ¢ok optik sinir
hastaliklar1 (glokom, optik noropati veya anterior sikemik
optik ndropati) ve retina hastaliklari diisiiniiliir.

4.basamak: Defektin sekline bakilir. Diffiiz, yaygin veya
lokalize olup olmadig1 incelenir.

S.basamak: G6rme alani ile diger klinik bulgularin reti-
na, optik disk, retina sinir lifi tabakasi (RSLT) ve ndroradyo-
lojik goriintiileme bulgulari gibi, iliskisi arastirilir.

4. Glokomatoz alan defektleri

Glokomda yapisal ve fonksiyonel hasar retinal ganglion
hiicrelerindeki fizyopatolojik degisiklikler ve ganglion hiic-
resi Oliimiiniin sonucudur. Gérme alan1 defekti optik sinirin
anatomik hasarinin fonksiyonel karsiligidir ve bu glokomun
belirleyici bulgusudur. Retinal sinir liflerinin veya retinal
ganglion hiicre aksonlarmin retina yiizeyindeki dagilimi ve
optik diske uzanim sekli gérme alani defekt seklini belirle-
mektedir. Retinal ganglion hiicre sinir lifleri veya aksonlari
optik sinir basina 3 belirgin grup seklinde girer (Sek. 3). Bi-
rinci grup papillamakiiler liflerdir.

Retina ganglion hiicre liflerinin %60-70'i “papillamakiiler
bundle” da yer alir ve mum alevi seklinde olup optik sinirin
temporalinden giris yapar ve santral gorme alanini olusturur.

MNaszal hfler

Temporal lfler

Papillomaliler
lifler

Sek. 3. Retinal sinir liflerinin dagilimi
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Ikinci grup, periferal nasal retinadaki ganglion hiicre lifleri-
dir. Radial olarak seyreder ve optik diskin nasalinde yer alir
ve temporal gérme alanini olusturur. Ugiincii grup sinir lifleri,
optik diskin alt ve iist bolgelerinde yer alan papillamakiiler
lif demetlerinin {ist ve altinda arkuat patern olusturan lifler-
dir. Temporal retinada makuladan optik diske uzanan alt ve
iist liflerin birbirinden ayrilmasina yol agan horizontal raphe
vardir. “Horizontal raphe” temporal retinay1 ikiye bélen alt ve
iist yaridaki liflerin papillaya uzanis sekillerinin olusturdugu
fizyolojik hayali meridyendir. Ganglion hiicre aksonlari {ist-
tekiler iistte daima horizontal raphe boyunca uzanir ve optik
diskin {ist poliinden, alttakiler altta ayn1 sekilde uzanir ve alt
polden giris yapar. Arkuat sinir lifi demetleri optik sinir ba-
siin {ist ve alt bolgesinden girerler ve glokomda hasara en
duyarli liflerdir.

Glokomatdz alan defektleri tipik olarak santralde, Bjer-
rium alaninda, nasalde ve daha ¢ok iist yarida olusur (Phelps
ve ark., 1984). Horizontal meridyeni asmaz ve retina sinir lifi
(RSL) demet defektinin ayna hayali olarak yani alt yart RSL
defekti, gorme alaninda iist yarida goriilir. Genellikle fiksas-
yon noktasindan uzaktir. Cogunlukla lokalize defektlerdir.
Defekt alan1 genisledikce temporal yar1 alana uzanir.

Glokom hastalarmin ¢ogunlugunda alan kayiplar1 var-
liginda klinik olarak tanimlanabilir disk degisiklikleri de
mevcuttur. Quigley ve ark., (2003) gérme alan1 kayiplar ile
birlikte optik sinir bast degisikliginin korele oldugunu tes-
bit etmislerdir. Ayrica gérme alant kaybi olusmadan sinir
lifi kayb1 oldugu, daha fazla kayip olmasina ragmen gérme
alaninda kayip olmayabilecegini bildirmislerdir. Retinanin
santralinde 30 derecelik alanda ganglion hiicrelerinin %20
kayb1 retinada 5 dB duyarlilik kaybi, %40 hiicre kayb1 10 dB
duyarlilik kaybi olusturdugu saptanmistir (Quigley ve ark.,
1989). Optik sinir basindaki “cupping” goriiniimii de alan
kayip tipleri hakkinda bilgi verebilir. Yaygin veya fokal noral
rimde kayiplar olabilir. Ozellikle iist ve alt poldeki kayiplar,
gorme alaninda arkuat alan i¢inde defekt gelisimini gosterir.
Nadiren de optik diskde solukluk gelismeden alan kayiplar
olabilir. Genel olarak optik diskte lokalize noral rim degisik-
likleri gorme alaninda lokalize, optik diskde genel solukluk,
gorme alaninda genel depresyon seklinde goriiliir (Drance ve
ark., 1986). Yapilan randomize klinik ¢aligmalardan okiiler
hipertansiyon (OHT) ¢alismasinda, OHT olgularinda GA de-
gisikligi goriildiigiinde, olgularin %19'unda optik sinir basin-
da (OSB) degisiklik, %49'unda retinal sinir lifi tabakasinda
kayip tesbit edilmistir (Gordon ve ark., 2002). Ayrica, her 100
ganglion hiicre kaybina karsilik 0,2-0,4 dB esik deger kay-
by, statik perimetrilerde 6 dB lik kay1p i¢in %20-50 oraninda
ganglion hiicre kayb1 olustugu, arada dogrusal bir iligki bu-
lunmadigi tesbit edilmistir (Quigley ve ark., 1989).

Her bir optik sinir hastalig1 horizontal meridyende go-
riillen herhangi bir gérme alant defektine yol acabilir. Alan
defeklerinin ayirici tanisinda eslik eden diger klinik bulgular
GIB, optik sinir goriiniimii, ailede glokom oykiisii ve diger
risk faktorleri arastirilmalidir.

4.1. Glokomda gorme alani kayiplarimin sinifflamasi

Glokomda gdrme alani kayiplart genellikle periferden
baslar ve hastaligin son evresine kadar santral gérme korunur.
Bu nedenle hasta gérmediginin farkina ¢ok gec varir. Genel
olarak alan kayiplari 5 baglik altinda incelenir:

4.1.1. Periferal kayiplar

Gorme alanin periferal sinirlari boyunca (Periferal nasal
step, vertikal step ve temporal sektor defekti seklinde) yer alir
ve siklikla santral arkuat alan iginde yer alan skotomlar ile
iligkilidir. Baz1 hastalarda erken glokomat6z alan kayb1 ola-
rak periferal defektler tek basina goriilebilir.

Genellikle otomatik statik perimetrilerde 24-30 derecelik
alan degerlendirilir, periferde olusabilecek defektleri atlamak
bu durumda miimkiindiir. Fakat periferal alan defektleri, ge-
nellikle nasal step seklinde %3-11 inde tesbit edilir (Balon ve
ark., 1992).

4.1.2. Lokalize sinir lifi tabakas1 kayiplar

En onemli erken glokom defektleridir (Sek. 4). Birkag
tipi vardir: 1-Arkuat defektler: Arkuat skotom kor noktadan
baslar, fiksasyonun alt ve iistiinden horizontal raphe boyunca
ark seklinde uzanir ve arkuat retinal sinir liflerindeki hasara
karsilik gelir. Periferde santralden daha genistir. Arkuat alanin
oldukga nasalinde horizontal meridyen boyunca fiksasyonun
1 derece iginden, nasale dogru 10-20 derece uzanir (Harring-
ton, 1965). Siedel skotom: K&r noktaya yakin erken donem
parasantral skotom, kii¢ciik ark seklinde kor noktayla birlese-
bilir. Buna “siedel skotomu” denir. 2- Nasal basamak (nasal
step): Hasara ugrayan lifler horizontal ¢izgi boyunca yer alan
hiicrelerden kaynaklanan ise, gérme alanindaki defekt de orta
hatta olacaktir. Genellikle iist kadranda horizontal orta hatta
basamak seklinde goriiliir. Inferior nasal step pek sik degildir.
Nasal step santralde veya periferde olabilir.

Akut veya erken kronik ag¢1 kapanmasi glokomunda ge-
nellikle goriiliir (Lau ve ark., 2003). Nasal defekt: Nasal step
tek yart alanda kalmayip diger yari alant da tutar. Vertikal

A B

Sek. 4. Humprey 30-2 Santral esik testinde lokalize gloko-
matdz gorme alani defektleri: A-Nasal basamak
(step), B-Siedel Skotomu, C-Arkuat defect, D-Yar1
alan defekti, E-Nasal defektve parasantral skotom ,
F-Vertikal basamak (step) (Gri skala ve patern devi-
asyon haritasi)
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step: Vertikal orta hat boyunca genelde nasal yarida goriilen
alan defektidir. Pek sik goriilmez. Vakalarin %20 sinde olu-
sur, mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Vertikal hat
boyunca sinir lifi aksonlarinindaki ayrilmadan olabilecegi
belirtilmektedir (Lynn, 1975). Bu tip defektlerin nérolojik
lezyonlardan ayriminin yapilmasi gerekmektedir. Hemifield
defekt: Ust veya alt yar1 alanda goriilen alan kayiplaridir.

4.1.3. Lokalize ve diffiiz kombine gorme alan1 kayip-
lar:

Lokalize kayip ile birlikte diffiiz kaybmn olmasi glokom
icin karakteristik bir bulgudur. Diffliz kayiplar, ortam opasi-
teleri oldugunda, yaglilarda katarakt varhiginda sik goriiliir,
glokomdan ayirt edilmesi gerekir. Erken glokom bulgusu
olarak, jeneralize kontraksiyon, kdr nokta biiylimesi ve gece
gormede azalma olabilir.

4.1.4. Diffiiz ve santral depresyon

Santral kay1iplar glokomda tiim liflerin hasara ugradigi son
evre glokomda goriiliir. Diffiiz olarak sinir liflerinin etkilen-
mesi ile santralde genel bir depresyon olabilir. Cok nadir de
olsa, santral gérmede erken dénemde kayip olabilir (Lachen-
mayer ve ark., 1992). Makula hastaliklarinin ekarte edilmesi
gerekir. Konsatrik daralma: Jeneralize depresyon ile birlikte
retinanin spesifik bolgelerinde gérme alaninda konsatrik da-
ralmalar olabilir (Sek. 5). Genellikle isopter kontraksiyonu
olarak ifade edilir, daha ¢ok nasal alanda goriiliir ve bir erken
glokomatoz alan defekti olabilir.

4.1.5. Temporal sektor defekti

Kor noktanin temporalinde sektor seklindeki defektlerdir
ve nasal retinal liflerin etkilenmesi ile olusur. Superior nasal
diskin etkilenmesi ile lokalize depresyon veya skotom seklin-
de altda ve temporalde kor noktaya dogru ilerlemis olarak go-
riliir. Daha genis alan etkilenmis ise “wedge” seklinde alan
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Sek. 5. Humprey 30-2 santral esik testinde konsatrik daralma
ve santral ve temporal adacik seklinde alan defek-
tleri

Fattern D esiation

Sek. 6. Glokomlu bir hastada santral 30-2 esik testinde “Tem-
poral wedge” goriiniimii

kaybi olur (Sek. 6). Bu defektler genellikle ge¢ donemde go-
rilir.

4.2. Glokomda erken ve ge¢ donem gorme alam de-
fektleri

Glokomun baslangi¢ ve ge¢ donemlerinde goriilen alan
defektleri farklilik gdsterir. Bu nedenle alan defekleri gloko-
mun erken ve ge¢ doneminde goriilen alan defektleri olarak
iki baslik altinda incelenebilir:

4.2.1. Glokomda erken donem gorme alani defektleri

Gorme alaninin her yerinde olabilir. En ¢ok st yarida
(%60), nazal defektler seklinde goriiliir. S1g veya izole GA
defektleridir ve glokom igin karakteristiktir. Derin, fiksasyon
noktasina uzanan defektler ge¢ veya son evre glokom i¢in ka-
rakteristikdir. Arter dal tikaniklari, korioretinal skarlar, optik
ndrit; optik sinir basi drusenlerinde de lokalize defektler olu-
sabilir ekarte edilmelidir (Heijl ve Lundquist, 1984). Erken
donem goriilen defektlerin tipleri sunlardir;

a-Isik duyarhh@inda jeneralize kayiplar

Diffiiz alan kayiplaridir. Diffiiz homojen sensitivite ka-
yiplart erken glokom hasar1 bulgusu degildir. Genellikle ileri
evre glokomlarda goriiliir (Asman ve Heijl, 1994). Bununla

Sek. 7. Glokomlu bir hastada santral 30-2 esik testinde, A-
Nasal step ile birlikte parasantral skotom, B ve C-
Nasal step goriinimii.
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Sek. 8. Glokomlu bir hastada santral 30-2 esik testinde
arkuat defekt ve buna karsilik gelen optik diskte
¢entiklenme.
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birlikte bazen erken glokom bulgusu olabilir ve genellik-
le isopter kontraksiyonu olarak ifade edilir. Drance ve La-
kowski (1981) asimetrik glokomu olup bir géziinde gérme
alan1 defekti bulunan olgularda defektin oldugu gézde santral
isopter kontraksiyonunun vakalarm %30 unda goriildiigiinii
bildirmislerdir (Drance ve Lakowski, 1981) Hart ve Becker
(1982) kontrol grubu ile karsilastirdiklar: ¢aligmalarinda be-
lirgin goérme alani defektleri olugsmadan 6nceki y1l boyunca
isopter kontraksiyonu olustugunu bulmuslardir.

Lokalize alan defekt gelisimi olan gbzlerde, %31 inde
once santral isopter kontraksiyonu, %35,6 olguda 6nce kor
nokta genislemesi goriildiiglinii tesbit etmislerdir. Katarakt,
miyosis ve refraksiyon kusurlar1 varliginda da diffiiz kayip-
lar olabilir, ekarte edilmelidir.

b-Lokalize kayiplar

Glokomatdz alan defektleri optik disk ve RSLT nin ana-
tomik ozellikleri ile agiklanir. Bu nedenle glokomat6z gérme
alan1 defektleri ¢cogunlukla lokalizedir, horizontal meridyeni
asmaz, genellikle bjerrium alani i¢inde kor noktanin nazalin-
den baslar ve cogunlukla merkezi 30° lik alanda tesbit edilir.
RSLT nin arkuat seklinde olmasi, erken lokalize kay1p seklin-
de arkuat 6zellikte, ayna hayali gériiniimiinde olmasina neden
olur ve bu hastaligin bulgusudur. RSLT da aksonal demetler
belli diizende seyreder, daha uzun aksonlar retinada daha
derinde yer alir, bu nedenle lokalize defektlerde yalniz belli
uzunluktaki liflerde etkilenme olusur. Bu da ters yar1 alanda
parasantral skotom seklinde gdzlenir. Parasantral skotom 10°
lik alan iginde ortaya ¢ikan rolatif veya absolii defektlerdir.
Erken donemde kor nokta ile birlesik degildir. Kor nokta ile
birlestiginde “Siedel skotomu” ismini alir.

“Nasal step” ise, kismi veya total RSLT lezyonlarinda,
temporal yari alanda iist veya alt da, retinada temporal ¢iz-
giyi (raphe) gecmeyen alan kaybidir (Sek. 7). Parasantral
alan disindaki periferik arkuat liflerin olusturdugu defekttir.
Glokomun erken bulgularindan biridir. Glokomda retinanin
alt ve st yarisinda sinir lifi harabiyeti her zaman simetrik
seyretmez, bu lifler anatomik olarak horizontal meridyende
birlesmedikleri i¢in sinir lifi defektleri iist ve alt kadranin
temporalinde basamak seklinde defektler olustururlar. Gérme
alaninda nasal basamak olarak degerlendirilirler. Nasal step
glokom olgularinda en erken goriilen gérme kaybi bulgusu
olabilir, fakat kesinlikle glokoma spesifik degildir. Herhangi
bir optik ndropatide alt nasal kadranda depresyon papil 6dem
ve disk drusen de dahil, erken bulgu olarak gelisebilir (Wall
ve ark., 1983). Bu nedenle optik diskde “cupping” ve “notc-
hing” varlig1 arastirilmalidir.

Arkuat veya Bjerium skotomu kor nokta ile birlesebilir
ve bu optik diskde rim iizerinde lokalize bir hasarin bulgusu-
dur, rimin tamaminin etkilenmesi optik disk kenarinda glo-
komatdz gentik olusuna yol acar (Sek. 8). izole parasantral
skotomlar bjerrium alani iginde kdr noktadan baslayip, ma-
kula gevresinden dolasarak nasalde fiksasyon noktasinin 5°
yakinina ilerleyip arkuat skotomlar1 olusturur.

c-Temporal sektor defektleri

Glokomda olusabilecek nadir alan defektlerinden biridir.
Glokom hastalariin %5' inde goriiliir. Retinanin nasal bdl-
gesindeki lifler genis bir alanda yelpaze seklinde direkt optik
diske ulastig1 i¢in, etkilenme genellikle nadirdir. Etkilenme
olustugunda kor noktanin temporalinde sektor seklinde de-
fekt gelisir.

Sek. 9. Glokomlu bir hastada santral 30-2 esik testinde, kor
noktanin bilylimesi(A-Arkuat skotom baslangici ve
B ve C-temporal wedge nedeniyle)
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Sek. 10. Glokomlu bir hastada santral 30-2 esik testindeki
kisa siireli fluktasyonlarin gri skala goriinimii ve
global index degerleri.
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Sek. 11. ileri evre glokomu olan hastanin santral 30-2 esik
testinde “ring” skotom.
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Sek. 12. ileri evre glokomu olan hastanin santral 10-2 esik
testinde yar1 alan defekti.
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Temporal wedge defektler genellikle optik kiyazmanin
etkilendigi infiltratif veya kompresif patolojilerde temporalde
daha belirgin olarak goriiliir.

d-Kor noktanin biiyiimesi

Peripapiller sensitivite azalmasi ile belirgin hale gelir
ve erken glokomun belirtisi olabilir (Sek. 9). Glokom igin
patogonomik degildir. Ug nedenle kor noktanm biiyiimesi
miimkiin:1-Nadir de olsa arkuat skotom bazen kor noktanin
yakininda baslayabilir ve kor noktanin bilyiimesi gibi algila-
bilir, gercek kor nokta biiyiimesi degildir. 2-Glokom hasta-
larinda peripapiller atrofi, normal kisilere gore fazla goriiliir
ve hastaligin seyri boyunca biiyiiyebilir. Peripapiller atrofiler
genellikle stabildir ve patolojik degillerdir. 3- K&r noktaya
yakin parasantral skotom varlig1.

e- Anjioskotoma

Uzun dal seklinde kor noktanin alt ya da {istiinde ola-
bilir ve bilyiik retinal damarlarmm gélgesinden olusur. Erken
glokomato6z alan defekti olarak olusabilir, teknik olarak tesbit
etmek zordur.

0 -31+0 2
01 1|1 -2 4
2133|420
4 23|83 3347
2 ° 535|482+
£ - 7R 35
(% 7|4 67
4 449 7
B

Sek. 13. Ileri evre glokomu olan hastanin santral 30-2 esik
testinde A ve B generalize ve santral depresyon

CENTRAL -2 THRESHILE TES1

FIRTION MINITOR: BLIND SPOT STIMLISE D11, WITE FIFIL DIRRETERS DT M-
FISTION THRGETS CENTRAL BALKGAIUNDS 31.3 A3k VESRL BCUTTY TINE: 0353 8
FIRTION LISSES: D14 STRRTEYE SITR-STRbeR) B [ [ T

FRLE PO ERRINST B X
FALSE WID [BRST T X

TEST DURTIIN: Bodt
o

i ]
FONERE BFF
L W o woa u
W oo

Hoa w

]

@

@ | @ oo
(e o @ om e
W

L )

{ wog o @ w

N!ntﬂéﬁ?ﬁ!!ﬂﬂl?!e

B o @ wmoa o ow oBm W
2 0 @ @\ ana e
wo@ ot @0

LU I Y I
- -3 S =B <18]-0 <14
- -2 18| -0 e R H R
<2 -7 -0 -3 W -0 - -a-n-u-n-a -
EE EEEEERE R & -E (2 S 0 i
L mealm e R
FETIE T IR
R R R
o-n-m-alr o s
RIS -

ot
TSI MORMNL LINITS

n HEE FlAT
50 AR PR
R

TEVTATIN

13 WY]5 UNIVERSITES]

Sek. 14. ileri evre glokomu olan hastanin santral 30-2 esik
testinde, temporal ve santral adacik seklinde gérme
alani.

f-Kisa siireli fluktuasyonlar

Test icindeki hasta yanitlarmin degiskenligidir (Sek. 10).
Erken defekt bulgusu olabilir. Tekrarlanan gérme alani testle-
rinde fluktuasyonlarin hep ayni yerde olup olmadigina dikkat
edilmelidir (Flammer ve ark., 1984). Glokomda tipik alan ka-
yiplari, Bijerium alaninda arkuat defektler, nasal step veya
nazal wedge dir. Bu tipik kayiplar olusmadan 6nce siklikla
yillar icinde perimetrik sensitivitede flikktasyonlar (oynama-
lar) goriiliir (Werner ve Drance, 1977).

Hart ve Becker (1982) yaptiklar1 ¢aligmada, baslangic
gorme alani defektlerinin %54'linlin nasal step, %41'inin
parasantral veya arkuat skotom, %30'nun arkuat koér nokta
biiytimesi, %20'sinin izole arkuat skotom ve % 3'liniin tem-
poral defekt seklinde oldugunu bildirmistir. Werner ve Dran-
ce (1977) yaptiklar1 prospektif bir calismada ise, baslangigta
normal GA olan gozlerde ilk ortaya ¢ikan alan defektlerin %
51 nasal step ile birlikte parasantral skotom, %26 izole para-
santral skotom, %20 sadece nasal step oldugunu tesbit etmis-
lerdir.

4.2.2. Glokomda ileri evre, ge¢c donem GA defektleri

Glokomatdz alan defektleri dogal olarak glokomun iler-
leyisi ile birlikte genislemekte ve derinlesmektedir.

a-Ring skotom: Glokomun ileri evrelerinde alt ve iist yar1
arkuat skotomlart, birleserek santral gérmenin korundugu ¢ift
arkuat veya halka (ring skotoma) skotomlarint olustururlar
(Sek. 11).

b-Hemifield defekt: Yar1 gérme alan kaybidir (Sek. 12).
Arkuat skotom arkuat alan diginda perifere ve santrale yayi-
lim gostererek alt ya da {ist yariy1 igeren alan defektleri olu-
sur.

c-Konsatrik daralma: Periferik konsantrik daralmadir, tii-
biiler gorme nedenidir (Sek. 5).

d-Genel depresyon: Yaygin sensitivite kaybidir (Sek. 13).
Katarakt, miyozis ve refraksiyon kusuru varliginda da gorii-
lebilir. Glokomdan ay1rt edilmesi gerekir.

e-Temporal adacik ve santral adacik seklinde goérme ala-
nt: Son evrede en direncli olan nasal ve papillamakiiler lifle-
rin kalan liflerinin olugturdugu temporal ve kiiciik bir santral
adacik kalir (Sek. 14).

5. Glokom tiplerine gore alan defektleri

Gorme alani defektleri erken ve gec donemde genellikle
glokom tiplerine gore degisiklik gdstermez, fakat baslangi¢
defektleri bazi glokom tiplerinde farkli 6zellikler icerir.

5.1. Normal tansiyonlu glokomda gorme alam degi-
siklikleri

Gozici basincindaki degisiklikler gorme alan1 defektleri-
nin yapisini etkileyebilir. GIB nin yiiksek seyrettigi kronik
acik acili glokomlarda lokalize defektlerden ziyade diffiiz
depresyon seklinde alan kayiplari gériiliir. GIB ni 21 mmHg
nin lizerine ¢ikmayan normal tansiyonlu glokomlarda (NTG)
gorme alaninda defektler daha derin , daha keskin smirli ve
fiksasyon noktasina yakin yerlesimlidir (Caprioli ve Spaeth,
1984; Araie, 1995). Baska bir ¢alismada fokal defektlerde is-
tatiksel olarak anlamli olmayan derinlik farki oldugu, fakat
normal tansiyonlu glokomda alt yar1 alanda daha fazla loka-
lize kayiplarin oldugu gosterilmis ve bu vaskiiler mekanizma
ile agiklanmugtir (Zeiter ve ark., 1992). Takada ve ark., (1993)
normal tansiyonlu glokomda (NTG) 5-10 derecelik iist sant-
ral gérme alaninda primer agik acili glokoma (PAAG) gore
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daha fazla depresyon goriildiigiini bildirmistir.

Eksfoliatif yiiksek basingli glokom ile NTG gérme alam
progresyon hizlari arasindaki fark karsilagtirildiginda NTG
da santral gérme alaninda daha fazla progresyon goriilmekte,
fakat progresyon hizi benzer bulunmustur (Ahrlich ve ark.,
2010).

5.2. Akut basing yiikselmelerinde gorme alani degisik-
likleri

GIB nm ani yiikselmesi akut ac1 kapanmasi glokomu gibi
durumlarda genel depresyon, erken santral gérme kaybi, ar-
kuat skotom, kdr noktanin biiyiimesi gibi farkli alan degisik-
likleri bildirilmistir. Atak sonrast kontrol altina alinan hasta-
larda bazen bunlar normale donerken bazi hastalarda renkli
gormede azalma, genel depresyon ve 6zellikle iist yari alanda
daralma kalic1 olabilmektedir. Degisiklikler okuler perfiizyon
basincina bagli olarak geri doniisiimlii olabilir (Trible ve An-
derson, 1997). Glokomda gérme alaninda tesbit edilen alan
defektlerinin tiimii kalic1 olmayabilir. GIB nin diisiiriilmesi ile
defektlerde diizelme goriilse bile uzun siireli takiplerde bu bol-
gelerde tekrar alan defektleri geri gelmektedir (Phelps, 1979).

6. Sonug

Gorme alani kaybi hastanin yasam kalitesini etkileyen bir
durumdur. Karakteristik GA defekleri, optik sinir ve retina
sinir lifi tabakasinda goriilebilir bir hasar olustugunda bile,
glokom i¢in en dnemli tan1 bulgusudur. Glokomatdz alan ka-
yiplari santral gorme alaninda her yerde olabilir, fakat cogun-
lukla nasalde ve dzellikle tist yarida goriiliir. Periferik retina-
da lezyon olusumu sik degildir. Glokomatdz alan defektleri
¢ogunlukla periferal nasal step seklinde, veya daha kiigiik iist
veya altta arkuat sinir lifi demet bdlgelerinde parasantral sko-
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tom seklinde baslar. Bu, kismi veya tam kor noktadan nasale
horizontal meridyen boyunca uzanan arkuat skotom seklin-
de genisler. Baglangi¢c glokomatdz alan defektleri vakalarin
¢ogunda iist veya alt yar1 alanda yer alir. Glaucoma hemifi-
eld test GHT horizontal yart alanlart karsilagtirmada, varsa
asimetrik ayna hayali defektleri gostermede oldukca etkin
bir testdir. Tam arkuat defekt gelistiginde siklikla diger yar1
alanda da defektler olusacaktir ve tiim nasal alani tutabilir.
Son evre glokomlarda sadece kiiciik santral adacik kalir ve
temporalde kiigiik ikinci bir adacik kalir. Genellikle temporal
adacik en son tutulur. Dogru degerlendirme i¢in alan ¢iktisin-
da gri scaladan ¢ok olasilik haritasina bakmak gerekir. Patern
deviasyon, daha ¢ok lokalize alan kayiplarini degerlendirme-
de faydalidir. Diffiiz sensitivite kayiplar1 miyosis veya kata-
rakt varligini gosterir.

Glokomda olusan GA defektlerinin baslangigta goriilme
oranlari sdyledir: Parasantral defektler %41, Nasal step %54,
kor noktanin arkuat genislemesi %30, kor nokta ile birles-
meyen arkuat skotom %90, temporal wedge defekti %3 diir
(Hart ve Becker 1982). Ozellikle s1g ve izole defektler erken
glokom i¢in derin ve fiksasyon noktasina yakin defektler ise
daha ¢ok ge¢ veya son evre glokom i¢in karakteristiktir.

Genel olarak optik disk ve retina sinir lifi degisiklikleri,
erken evre glokomlarda, gérme alani ise progresyonu daha
iyi takip edebilmek i¢in tedavi altindaki ileri evre glokomlar-
da daha ¢ok faydalidir. Glokom olgularinda ilk test %45 ol-
guda, popiilasyon ¢alismalarinda %59, normal olgularda %30
giivenilir bulunmamistir. Kesin tani i¢in GA testi en az dort
kez tekrarlanmalidir. Genis defektlerde ve periferik defekt-
lerde santrale gore, esik duyarlilikta degiskenlik fazla oldugu
i¢in dikkatli olunmalidir (Katz ve Sommer, 1988).
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