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Normal Tansiyonlu Glokomlu Olgularda Optik Sinir Bagi
Perfiizyonunun Manyetik Rezonans Goriintilleme Teknigi ile
Degerlendirilmesi: On Calisma

D. Pinar Demirbay (*), H. Baris Diren (**), Alper Yarangiimeli (*), C.Banu Cogar (***),
Giilcan:Kural (**%%*)

OZET

Amag: Normal tansiyonlu glokomlu (NTG) ve normal olgularda optik sinir bagi perfiizyo-
nunun manyetik rezonans goriintiileme (MRG) teknigi ile degerlendirilmesi.

Metod: Calisma kapsamina NTG'lu 8 olgu ve kontrol grubu olarak 7 normal olgu alindi.
Incelemeler 1.5 Tesla manyetik alan giiciine sahip MRG cihazi ile standart Helmholtz head coil
kullanilarak yapildi. Optik sinir bag: perfiizyonunun degerlendirilmesinde SPGR (spoiled gradi-
ent recalled acqusition at steady state) sekansi kullanildi. Optik sinir bagmnin paramanyetik kont-
rast ajan verilmeden Onceki kontrastsiz kesitlerden sinyal yogunlugu (pre-SI), daha sonra kont-
rast ajan gadopentetat dimegluminin bolus enjeksiyonu sonras1 15., 30., 60., ve 120., saniyeler-
deki sinyal yogunluklari (post-SI) belirlendi. Optik sinir baginin bu zaman dilimlerindeki kont-
rastlanma oranlari (perfiizyon paterni) pre-kontrast ve post-kontrast SI degerleri formiile uygu-
lanarak [SIR = (post SI - pre SI) / pre SI] kantitatif olarak belirlendi.

Bulgular: Optik sinir bag1 kontrastlanma oranlar1 NTG'lu olgularda glokomatoz optik no-
ropatinin ciddiyetiyle korele olarak normal olgulara gore diigiik bulundu.

Sonug: Vazojenik faktorlerin NTG'un patogenezinde etkili olabilecegi ve MRG tekniginin
noninvazif, duyarl ve tekrarlanabilir nitelikleriyle optik sinir bag1 perfiizyonunun degerlendiril-
mesinde klinik kullanima girebilecegi diistiniildii.

Anahtar Kelimeler: Normal tansiyonlu glokom, Manyetik rezonans goriintiileme, Optik
sinir bag1 perfiizyonu

SUMMARY

Detection of Perfusion in the Optic Nerve Head in Patients with Normal Tension

Glaucoma by Magnetic Resonance Imaging Technique: A Preliminary Study

Purpose: To evaluate the applicability of magnetic resonance imaging (MRI) technique for
assesment of perfusion in the optic nerve head in patients with normal tension glaucoma (NTG)
and healthy subjects.

Methods: Eight patients with NTG and 7 normal cases as control group were included in
this prospective study. Examinations were performed with contrast enhanced dynamic MRI ha-
ving 1.5 Tesla magnetic field power by using standard Helmholtz head coil. For examination of
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optic nerve head SPGR (spoiled gradient recalled acqusition in the steady state) sequence was
used. To evaluate the contrast enhancement pattern of the optic nerve head, an unenhanced ini-
tial scan was obtained then gadopentetate dimeglumine was given intravenously as a bolus in-
jection and scans were obtained at 15, 30, 60 and 120th seconds. The contrast enhancement
(perfusion pattern) of optic nerve head was calculated by a formula [SIR = (post SI - pre SI) /

pre SIJ.

Results: The mean contrast enhancement of the optic nerve head in patients with NTG was
found to be lower than control cases, correlating with the severity of glaucomatous optic neuro-

pathy.

Conclusions: These results suggest that vasogenic factors seem to be responsible in the
pathogenesis of NTG, and MRI might be a noninvasive, sensitive and reproducable technique
for further clinical use in the evaluation of optic nerve head perfusion.

Key Words: Normal tension glaucoma, Magnetic resonance imaging, Optic nerve head

perfusion
GIRIS
Normal tansiyonlu glokom (NTG); gozi¢i basinci-
nin kabul edilen normal sinirlarin (21 mm Hg ) tizerine
cikmadigi, optik sinir baginda (OSB) glokomatdz ¢ukur-
lagma, sinir lifi tabakasinda atrofi ve glokomatdz gérme

alami defektleriyle seyreden kronik agik acili bir gloko-
matdz optik noropati formudur (1).

Normal tansiyonlu glokomun etyopatogenezine yo-
nelik 6ne siiriilen mekanizmalar i¢inde vaskiiler faktor-
ler agirlik kazanmugtir (2). Glokomun patogenezinde va-
zojenik faktorlerin roliiniin belirlenmesi optik sinir bagi
hemodinamiginin kantitatif degerlendirilmesine olanak
saglayan tekniklerle miimkiin olabilecektir. Kompleks
ii¢ boyutlu kiigiik ¢capli damar anatomist optik sinir basi
hemodinamiginin mevcut tekniklerle in vivo degerlendi-
rilmesini giiclestirmektedir (3).

Giiniimiizde optik sinir bagi perfiizyonuna yonelik
bilgiler cogunlukla hayvan deneylerinden oldukga inva-
zif ve destriiktif teknikler kullanilarak elde edilmistir (4-
7). Insanlarda giivenilir, duyarli ve tekrarlanabilir tek-
nikler oldukga sinirli olup, ¢cogu deneysel amaghdir. La-
ser Doppler hiz 6l¢er (velocimetry), laser Doppler akim
olger (flowmetry) gibi tekniklerle retinal damarlardaki
eritrosit akim hizt olgiilebilmekte, optik sinir baginin
prelaminar tabakasi degerlendirilebilmektedir (8, 9). Son
zamanlarda popiiler olan renkli Doppler goriintiileme
teknigi ile retrobulber damarlardaki pulsatil akim hizlan
6l¢iilebilmekte, teknigin temporal rezoliisyonu damar
cap1 Olciimiinde yeterli olmadigindan akim miktar belir-
lenememektedir (10).

Bu 6n ¢aligmada son yillarda oldukga hizh gelisim
gosteren, doku kontrast rezollisyonu en yiiksek tibbi go-
riintiileme teknigi olan manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) teknigi ile NTG'lu ve normal olgularda optik si-
nir bag1 perfiizyonunun degerlendirilmesi amaglanmustir.

MATERYAL ve METOD

S.B. Ankara Numune Hastanesi I. G6z Klinigi Glo-
kom biriminde izlenen 8 NTG olgusu ve kontrol grubu
olarak 7 normal olgu ¢alisma kapsamina alindi. Hasta ve
kontrol grubundaki tiim olgulara islemle ilgili on bilgiler
verilip, sozel onaylar alindi.

Olgulara tam bir sistemik ve oftalmolojik muayene
uygulandi. Diurnal ilagsiz gdzici basinci seviyeleri 21
mm Hg altinda seyreden, tipik progresif glokomat6z op-
tik sinir hasar1 ve gorme alan1 defekti olan, agik acili ol-
gular normal tansiyonlu glokomlu olgular olarak tanim-
land1.

Glokom dig1 okiiler patolojisi olan, intraokiiler cer-
rahi, travma veya inflamasyon geg¢irmis, perfiizyonu et-
kileyebilecek (hiperlipidemi, anemi, hiperviskosite gibi)
ciddi sistemik hastaliklar1 olan, hipertansiyon ve diabe-
tes mellitus Oykiisti bulunan olgular calisma kapsamina
alinmadi. Glokomlu olgularda antiglokomatdz ilaglar
caligmadan iki hafta 6nce kesildi.

Incelemeler Sevgi Hastanesi Radyoloji biriminde

1.5 Tesla manyetik alan giiciine sahip GE Sigma Advan-
tage (Milvaukee-USA) MR cihazi ile standart Helm-
holtz head coil kullanilarak yapildi. Bir gradiyent eko-
sekans1 olan SPGR (Spoiled Gradient Recalled Acqusi-
tion at Steady State) sekansi (TR/TE = 33/2.9 msn, flip
angle = 60°, kesit kalinlig1 4 mm, matriks biiylikligi =
256x192 piksel, nex = 3) kullanildi.

Hastalarda 6n hazirhk yapilmadan sagital lokalizor
iizerinden optik sinir bagindan T1-agulikli aksiyal plan-
da goriintiiler elde edildi. Kontrast ajan verilmeden
kontrastsiz kesitlerden optik sinir basinin sinyal yogun-
lugu (pre-SI) belirlendi (Resim 1). Bir paramanyetik
kontrast ajan olan gadopentetat dimeglumin (Gadolin-
yum dietilen-triamino-pentaasetik asit, Gd-DTPA, Mag-
nevist-Schering AG) antekiibital venden 0.2 mMol / kg
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Resim 1. Optik sinir bast pre-kontrast sinyal yogunlugu
(pre SI)

dozunda hizl bolus seklinde (10 sn'nin altinda) enjekte
edilerek, optik sinir bagimin 15., 30., 60. ve 120. sn'ler-
deki sinyal yogunluklar: (post-SI) elde edildi (Resim 2-
5).'Optik sinir baginin bu zaman dilimlerindeki kontrast-
lanma oranlar (SIR; perfiizyon paterni) kantitatif olarak
SIR = (SI post - SI pre) / SI Pre formiilii kullanilarak be-
lirlendi. Istatistiksel degerlendirme i¢in Friedman ve
Mann-Whitney U testleri ile Wilcoxon eslestirilmis iki
ornek testinden yararlanildu.

BULGULAR

Kontrol grubunu olusturan 7 olgunun (6E, 1 K) or-
talama yagt 42.7 (30-63) idi. Bu olgulardan elde edilen
optik sinir bag1 pre-kontrast ve post-kontrast sinyal yo-
gunluklan sag ve sol gozler i¢in Tablo 1'de gosterilmek-
tedir. Formiilden hesaplanan ortalama kontrastlanma
oranlar1 ise Tablo 2'de gosterilmistir.

Resim 2. Optik sinir bagi post-kontrast 15. saniye sinyal
yogunlugu (Post SI)

Resim 3. Optik sinir basi post-kontrast 30. saniye sinyal
yogunlugu (Post SI)

Resim 4. Optik sinir bast post-kontrast 60. saniye sinyal
yogunlugu (Post SI)

Normal tansiyonlu glokomlu olgularda (3 E, 5 K)
ortalama yas 52.7 (40-70) idi. Normal ve NTG'lu grup-
lar arasmdaki yas fark: istatistiksel olarak anlamli bulun-
madi (p>0.05 Mann-Whitney U testi). NTG'lu olgularda
sag ve sol gozlerde optik sinir bag1 prekontrast ve post-
kontrast SI'leri Tablo 3'de gosterilmektedir. Ortalama
sinyal yogunluguna gore optik sinir baginin kontrastlan-
ma oranlar1 Tablo 4'de yer almaktadir.

Kontrol grubunda OSB sinyal yogunluklari tim
gozler birlikte degerlendirildiginde 0. saniye ile
15.,30.,60. ve 120. saniyeler arasinda farkli olarak bu-
lundu (Wilcoxon eslestirilmig iki 6rnek testi, (/9,
p<0.005). NTG grubunda ise OSB sinyal yogunluklar
acisindan 0., 15.,30. ,60. ve 120. saniyeler arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0.05).

NTGu olgularda sag ve sol gozlerde optik sinir ba-
st kontrastlanma oranlari kontrol grubundaki gézlere da-
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Resim 5. Optik sinir basi post-kontrast 120. saniye
sinyal yogunlugu (Post SI)

ha gore diisiik goriinimdeydi (Sekil 2,3). iki grup ara-
sindaki bu fark tiim gozler degerlendirildiginde, 15. sa-
niyede istatistiksel olarak anlamli bulundu (Mann-Whit-
ney U testi, p<0.05). Glokomat6z optik noropati ve gor-
me alam defektleri her iki gozde asimetrik tutulum gos-
teren 1 ve 5 no'lu olgularda kontrastlanma oranlar1 hasa-
rin yogun oldugu tarafta (1'de sol, 5'de sag goz) daha
diigiik bulundu (Sekil 4,5). Optik sinir hasar1 ve gorme
alam defektlerinin en ileri evrede oldugu 3 ve 8 no'lu ol-
gularda, kontrastlanma oranlar1 diger olgulara gore dii-
stik bulundu (Sekil 4,5). Goérme alam defektleri ve optik
sinir hasar1 her iki gozde simetrik tutulum gosteren diger

Goriintilleme Teknigi ile Degerlendirilmesi: On Caligma

olgularda, kontrastlanma oranlari her iki goz i¢in yakin
degerlerde saptand1 (Sekil 4,5).

TARTISMA

Glokomat6z optik noropatinin gelisiminde mikro-
vaskiiler faktorlerin etkili oldugunu gésteren bir ¢ok ca-
lisma mevcuttur (11-13). Diabetes mellitus, sistemik hi-
pertansiyon ve periferik vaskiiler patolojiler glokomlu
olgularda daha yiiksek siklikla izlenmektedir (14-16).
Migren, soguk el-ayak gibi vazospastik kaynakli durum-
larin 6zellikle NTG'lu olgularda daha sik gozlendigi bil-
dirilmistir (16, 17). Kalsiyum kanal blokorleri gibi peri-
ferik vazodilator ilaglarin NTG'lu olgularda glokomatoz
progresyonu yavaglatabildigi, gdérme alani hasarlarini
engelleyebildigi one siiriilmiistiir (18). Miyokard enfark-
t1, sok, major kanama ve perioperatif hipotansiyon gibi
major hemodinamik krizlerin sikligt NTG'lu olgularda
yas-uyumlu normal olgulara goére yiiksek bulunmustur
(2). Optik sinir bas splinter hemoraji ve lokalize sinir li-
fi defektlerinin NTG'lu olgularda, primer agik agil yiik-
sek tansiyonlu glokomlu olgulara gore yiiksek goriilme
stkligi, NTG'lu olgularda mikrovaskiiler anomalilerin
patogenezde etkili oldugunu diistindiirmektedir (19,20).
Okiiler dolagima ve optik sinir bag1 mikrosirkiilasyonuna
yonelik yapilan klinik ¢alismalarda bu olgularda perfiiz-
yonun olumsuz etkilendigi belirlenmistir (21-25).

Mikrovaskiiler anomalilerin patogenezde primer ve-
ya sekonder etkilerinin degerlendirilmesi optik sinir bagt

Tablo 1. Nofmal olgularda optik sinir bast sinyal yogunluklar:

NORMAL GRUP
OSB SI Olgu No 0 15.5n 30. sn. 60. sn. 120. sn.
92.9 106.1 116.6 102.8 1212
1 81.5 1325 108.4 134.1 122.9
28.4 37.2 35.0 21.9 27.1
2 24.1 36.0 40.7 41.7 41.7
25.3 59.7 65.0 55.3 59.1
3 23.1 40.8 375 46.5 50.1
35.6 70.8 67.6 60.4 60.3
4 46.8 74.8 80.4 64.8 107.2
30.8 432 429 72.0 429
5 58.8 42.4 89.1 62.8 61.7
27.4 30.4 25.3 275 38.9
6 24.3 31.3 25.1 225 23.0
66.4 80.3 79.3 80.3 80.3
7 106.7 150.7 129.5 143.0 143.0
Ortalama+S$S 48.1+7.6 66.9+1.8 67.349.2 66.9+10.1 69.9+10.3

OSB. Optik sinir bagt, SI: Sinyal yogunlugu
(Ustteki degerler sag, alttaki degerler sol goze aittir)




594 D. Pmar Demirbay, H. Barig Diren, Alper Yarangiimeli, C.Banu Cosar, Giilcan Kural

Tablo 2. Normal olgularda optik sinir basi kontrastlanma oranlar

NORMAL GRUP
0SB SIR Olgu No 15.5n 30. sn. 60. sn. 120. sn.
0.142 0.255 0.106 031
1 0.63 0.33 0.65 0.51
0.31 0.23 -0.23 -0.05
2 0.49 0.69 0.73 0.73
1.36 1.57 1.19 1.34
3 0.77 0.62 1.01 1.17
0.99 09 0.70 0.69
4 0.60 071 0.38 1.29
0.40 0.39 1.33 0.39
3 -0.27 0.51 0.07 0.05
0.11 -0.07 0.00 0.43
6 , 0.28 0.03 -0.07 0.05
0.20 0.18 0.20 0.20
7 0.41 021 0.34 0.34
Ortalama+S$S 0.46+0.1 0.4720.1 0.46 £0.1 0.5240.1
OSB: Optik sinir bagi, SIR: Kontrastlanma oram
(Ustteki degerler sag, alttaki degerler sol goze aittir)
Tablo 3. Normal tansiyonlu glokomlu olgularda optik sinir bagi sinyal yogunluklar
NTG GRUBU
OSB SI Olgu No 0 15.sn 30. sn. 60. sn. 120. sn.
70.6 89.9 87.3 87.6 101.8
1 115.2 49.9 572 61.2 61.3
31 353 41.4 42.1 422
2 34.4 39.8 39.6 432 418
337 257 28.4 312 253
3 365 33.1 30.1 323 28.0
A 25.8 33.6 35.9 376 382
27.5 36.2 373 35.8 38.0
s 247 312 319 34.9 29.0
19.2 34.2 42.0 36.5 34.1
. 65.2 108.1 93.8 90.2 91.1
592 728 90.0 79.3 80.5
; 112.0 158.6 147.8 149.0 152.2
75.0 78.2 109.1 111.0 145.7
q 100.4 67.1 98.3 96.1 130.1
106.8 84.6 96.4 104.7 108.0
Ortalama+SS 58.648.6 61.149.1 66.629.1 60.849.1 717+11.1

OSB: Optik sinir bagi, SL: Sinyal yogunlugu
(Ustteki degerler sag, alttaki degerler sol goze aittir)

perfiizyonuna yonelik giivenilir ve duyarli tekniklerle
miimkiin olabilecektir. Ancak optik sinir basindaki da-
marlarin oldukga kiiciik ¢apli olmasi, kompleks bir ana-
tomik organizasyon gostermesi, mevcut tekniklerle in
vivo degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir (3). Manye-
tik rezonans goriintiileme teknigi gliniimiizde doku kont-

rast rezoliisyonu en yiiksek tibbi goriintiileme teknigidir.
Paramanyetik ajanlarin 1984 yilinda klinik kullanima
girmesi, 1986 yilinda hizli goriintiileme sekanslarinin
gelistirilmesiyle, bu teknikle fonksiyonel bilgiler iceren
dinamik goriintiiler elde etmek miimkiin olmustur. Nite-
kim 1990'h yillarda kontrasth dinamik-MRG teknigi ile
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Tablo 4. Normal tansiyonlu glokomlu olgularda optik sinir basi kontrastlanma oranlart

NORMAL GRUP
OSB SIR Olgu No 15.sn “30. sn. 60. sn. 120. sn.

0.27 0.23 0.24 0.44

1 0.56 -0.54 -0.46 0.47

0.13 0.34 0.36 0.36

2 0.15 0.15 0.25 0.22

-0.23 -0.15 -0.08 -0.25

3 -0.09 -0.18 0.12 -0.23

03 0.39 0.46 0.48

4 031 0.36 0.30 0.38

0.26 0.29 0.42 0.17

5 0.78 1.18 0.90 0.77

0.67 0.44 0.38 0.39

6 0.23 0.52 0.34 0.36

0.41 032 033 036

7 0.04 0.45 0.48 0.94

-0.33 -0.02 -0.04 -0.29

8 -0.21 -0.09 0.02 0.01
Ortalama+SS 0.1320.09 0.23+0.09 0.2340.08 0.23+0.09

OSB: Optik sinir bast, SIR: Kontrastlanma orant
(Ustteki degerler sag, alttaki degerler sol goze aittir)

Sekil 1. Normal olgularda sag ve sol goz optik sinir basi kontrastlanma oranlart

Ortalama Kontrastlanma

0.7

0.6

0.5

0.4

0.3 1

0.2

0.1

@ Sag
@ Sol

SIR 120
Zaman

beyin dokusundaki perfiizyon, hizli goriintiileme sekans-
lar1 ile degerlendirilmis, teknigin lokal kan akimi ve vo-
liimiiniin hesaplanmasinda kullanilabilecegi bildirilmis-
tir (26-30).

Santral sinir sisteminde lokal kan akiminin, volii-
miiniin ve gegis zamaninm incelenebilmesi amaciyla; in-

takt kan-beyin bariyerini (KBB) ge¢meyen, manyetik
duyarlilig: yiiksek gadolinyum, disprosyum gibi intra-
vaskiiler kontrast ajanlar ve KBB'ni gecerek enjeksiyo-
nun hemen sonrasinda perfiizyonun fotograflandig: I 123
veya Tc9m ile isaretlenmis liyofilik ajanlarla ¢alismalar
yapilarak, serebral iskemi ve tiimérlerin, iskemik kalp
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Sekil 2. Calisma grubundaki olgularda sag goz optik sinir bagi kontrastlanma oranlart

Ortalama Kontrastlanma Orani

0.6

0.5

0.4

0.3

O NTG

0.2

0.1 -

SIR15 SIR30

E Normal

SIR60 SIR120

Zaman (sn)

Sekil 3. Calisma grubundaki olgularda sol goz optik sinir bagi kontrastlanma oranlar:

Ortalama Kontrastlanma Orani

0.7

0.6

0.5

0.4

0.3

0.2

0.1

SIR 30

SIR15

NTG
& Normal
SIR 60 SIR 120
Zaman (sn)

hastaliklarinin degerlendirilmesinde yararliliklart goste-
rilmigtir (31,32). Reith ve ark. 6ncelikle hayvanlarda de-
neysel orta serebral arter tikaniklifr sonrasinda para-
manyetik ve siiperparamanyetik ajanlarla serebral per-
fiizyon bozuklugunu (29), daha sonra ise serebrovaskii-
ler patolojileri bulunan olgularda, T2-agulikhh FLASH
sekanslarla hastalikli serebral bolgelerde kan voliim ve
transit zamanindaki degisiklikleri dinamik kontrastli MR
ile bagariyla goriintiilemiglerdir (30). Bolgesel serebral
kan akiminin belirlenmesinde; kontrast ajanin bolus en-
jeksiyonu sirasinda sinyal zamaninin seyrinden elde edi-
len bilgilere dayal: "dinamik" yontem ve ajamn enjeksi-
yonunun dncesi ve sonrasindaki sinyal degisikliklerini

degerlendiren "statik” yontemin karsilagtirildigi ¢aligma-
da, Speck ve ark. eldeki kontrast ajanlarla, dinamik yon-
temin daha diigiik standart sapma ile daha duyarl bir
metod oldugunu 6ne siirmiislerdir (33). Gadolinyum gibi
kontrast ajanlarla bolgesel kan voliimiine dayalr hemodi-
namik bilgiler veren "perfiizyon" MRG'ye alternatif ola-
rak, suyun dokudaki molekiiler hareketini 6lgen "diffiiz-
yon" MRG de serebral iskemi ve tiimorlere bagh dola-
sim degisikliklerini gostermekte, her iki teknigin sinirla-
r1 ise hastaya bagh parametreler ve veri analizindeki ge-
lismelere dayanmaktadir (34). MRG'de non-invazif ar-
teryal spin etiketleme (spin labeling) tekniginin kullaml-
masiyla gosterilen serebral perfiizyonun da, akut ya da
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Sekil 4. Normal tansiyonlu glokomlu olgularda sag goz optik sinir bas: kontrastlanma oranlart

Kontrastlanma Oranlan

2,5

24
1,54
I 15. Sn.
1 & 30. Sn.
60. Sn.
120. Sn.
1 2 3 4 6 7 8 Olgu No

Sekil 5. Normal tansiyonlu glokomlu olgularda sol goz optik sinir bagi kontrastlanma oranlar

Kontrastlanma Oranlari

2,5

2.

1,54

1
SIR

o 156. Sn.
| 30. Sn.
60. Sn.
120. Sn.

6 7 8 Olgu No

kronik 6zellikte serebrovaskiiler olaylarn tanisinda gii-
venilir bilgiler verdigi bildirilmistir (35,36).

Priinte ve arkadaslar1 farelerde T2-agirlikli sekans-
larla optik sinir bas: ve frontal kortekste perfiizyonu de-
gerlendirmiglerdir. Bu c¢aligmada kullanilan 4.7 Tesla
kuvvetindeki magnet ve kontrast ajanin dozu insanlar
i¢in limitlerin ¢ok iizerinde oldugundan, ¢aligma fareler-
de sinirht kalmistir (37). Stroman ve ark. MRG ile NTG
hastalarinda orbita ve optik siniri aksiyel ve koronal ke-

sitlerle goriintiileyerek normal kontrollerle karsilagtir-
muslar, optik sinir ¢ap ve uzunluklari ile optik sinir-karo-
tid arter iliskisini degerlendirmislerdir. Bu parametreler
agisindan, NTG ve kontroller arasinda belirgin fark gor-
memekle birlikte; NTG grubunda sol optik sinir alaninin
daha kiiciik oldugunu ve serebral kiiglik damarlarda yay-
gin iskemik degisikliklerle ilgili bulgularin NTG hasta-
larinda belirgin olarak daha sik izlendigini bildirerek bu
hastalarda olas1 vaskiiler mekanizmalarin altint ¢izmis-
lerdir (38).
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Biz kendi serimizde hizli goriintiileme sekansi olan
SPGR sekansi ve Gd-DTPA paramanyetik kontrast ajan
kullanarak dinamik MRG ile T1-agithikli goriintiilerden
optik sinir basinin NTG'lu ve normal olgularda kontrast-
lanma (perfiizyon) paternini belirlemeye caligtik. OSB
sinyal yogunluklar1 normal olgularda kontrast madde
oncesi ve sonrast donemlerde farklilik gosterirken bu
fark NTG grubunda izlenmemekteydi. Ayrica normal
tansiyonlu glokomlu olgularda kontrastlanma oranlari-
nin normal olgulara daha gore diisiik olma egiliminde
oldugu goriildii; bu fark 15: sn icin istatistiksel olarak
anlamliydi. Asimetrik tutulum gosteren olgularda, optik
sinir bag1 kontrastlanma oranlarinin glokomat6z optik si-
nir ve gérme alant hasarinin yogun oldugu tarafta daha
diigiik oldugu belirlendi. Literatiirde diger goriintiileme
teknikleri ile yapilan ¢alismalarda da asimetrik gloko-
matoz optik noropatili olgularda, perfiizyonun, hasarin
yogun oldugu tarafta daha ¢ok etkilendigi bildirilmistir
(39,40). Serimizde glokomattz hasarin daha ileri oldugu
olgularda, kontrastlanma oranlarinin diger olgulara gore
dalia diisiik oldugu gozlenmis, Nicolela da renkli Dopp-
ler goriintiileme teknigi ile kendi serisinde benzer sonug-
lar bildirmistir (40).

Bulgularimiz NTG'dan perfiizyonla ilgili defektleri
sorumlu tutan goriigleri destekler goriiniimdedir ve bu
perfiizyon yetersizligini MRG teknigi ile de goriintiile-
yebilmek miimkiin olmaktadir. Bu bulgular degerlendi-
rilirken gdzardi edilmemesi gereken konu; farkli zaman
dilimlerinde ve hem bireyler hem her iki géz arasinda,
gerek sinyal yogunluklar: gerekse kontrastlanma oranla-
1 agisindan, belirgin farkliliklar ve ortalamadan belirgin
sapmalar oldugudur. Kontrastlanma oranlarinda, man-
tikli olarak beklenenin diginda, farkli zaman dilimlerin-
de (-) degerlerin de elde edilmesi s6z konusu olmus, (-)
perfiizyon degerleri de degistiriimeden hesaplamaya ka-
tilmigtir. Bu durum, teknigin, kullanilmig olan cihaz ve
parametreler dahilinde, "+/-" bir yanilma paymin bulun-
dugunun gostergesi olarak yorumlanabilir. Teknigin, bu
verilerle, glokom agisindan bir tan1 (ya da erken tani)
yontemi olarak kullanilabilecegini sdylemek i¢in heniiz
erkendir. 11k kez insanlarda kontrastli dinamik-MRG
teknigiyle az sayida olguda optik sinir bas1 perfiizyonu-
nun degerlendirildigi bu 6n ¢alismada, istatistiksel veri-
lerle kismen desteklenebilmekle birlikte, iimit verici so-
nuglar elde edilmigtir: Perfiizyonun NTG'lu olgularda
glokomat6z hasarin derecesi ile korele olarak, normal
olgulara gore olumsuz etkilendigi gozlenirken, teknigin
halen daha fazla deneyime ve gelismeye ihtiya¢ duydu-
gu da vurgulanmalidir.

Giiniimiizde glokom etyopatogenezinin tam olarak
aydinlatilamadigi, kullanilan topikal antiglokomatdz
ilaglarin perfiizyon tizerindeki etkilerinin netlik kazan-

madig1 ve diger goriintiileme tekniklerinin bu konudaki
yetersizlikleri gbz Oniine alindiginda, MRG gibi; yeni,
duyarly, giivenilir ve tekrarlanabilirligi yiiksek teknikle-
rin alternatif olusgturabilecegi ortaya ¢ikmaktadir. Ancak
MRG tekniginin bu alanda klinik kullanima girebilmesi
icin daha genis serilerde, kontrollii prospektif ileri ¢alig-
malara gerek oldugunu diisiinmekteyiz.
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