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SIMGE VE KISALTMALAR

GIB: Géz ici basinci

PAAG: Primer a¢ik acili glokom

NTG: Normatansif glokom

OHT: Okduler Hipertansiyon

MKK: merkezi kornea kalinhgi

GAT: Goldman Aplanasyon Tonometresi
NKT: non-kontakt tonometre-(havah tonometre)
DKT: Dinamik kontur tonometre

OPA: Okdiler Puls amplittdu

OKT: optik koherens tomografisi

BiGA: Bilgisayarh gorme alam

MD: Ortalama deviasyon

Db: Desibel

RSLT: Retina sinir lifi tabakasi

pum: Mikron

pl: Mikrolitre

mmHg: milimetre civa

EVB: Episkleral venoz basin
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OZET

Amac: Goldmann aplanasyon (GAT), Dinamik kontir (DKT) ve Non kontakt (NKT)
tonometrelerle saglikli ve primer acik agili glokom(PAAG) olgularinda gdz ici basinci (GIB)
ve okiiler puls amplitiid (OPA) 6l¢iimlerini yaparak bu {i¢ yontemi hem kendi aralarinda hem
de iki grupta karsilastirarak giivenilirliklerini, etkilendikleri parametreleri ve klinik dnemlerini
arastirmak.

Gerecg-Yontem: Prospektif ve kontrollii yapilan bu ¢alismaya 32 erkek(%50), 32 kadin (%50)
64 hastanin sol gozleri alindi. Gruplar 33’ PAAG tanili ve tedavi altinda olan ve 31’1 kontrol
olarak ikiye ayrildi. Rutin oftalmolojik muayeneleri ardindan uygun olan olgular ¢alismaya
alindi. GIB &lgiimleri sirastyla NKT, DKT ve GAT ile yapilip ardindan ultrasonik
pakimetriyle merkezi kornea kalinlig1 (MKK) 6l¢iildii. OPA ve tiim degerler kaydedildi.
Bulgular: Yas ortalamas1 53,36+10 yi1l (31-80).MKK 561+45 p olarak bulundu. GAT ile GiB
ortalamalar1 16,39+3,75mmHg, DKT ile 17,8943,55mmHg ve NKT ile 15,76+3,49mmHg
olarak bulundu. Heriki grupta fark saptamadi.DKT ile GAT ve NKT arasindaki fark
anlamliyken, GAT ile NKT arasindaki fark anlamlizdi. Her {i¢ yontemle yas, cinsiyet ve
PAAG varlig1 arasinda korelasyon saptanmadi. Her ti¢ yontemle MKK arasinda pozitif bir
korelasyon varken NKT ve GAT ‘da bu korelasyon DKT’ye gore daha giicliiydii. Her {i¢
yontemde birbirleriyle ¢ok iyi koreleyken DKT ile GAT arasindaki en gii¢lii olaniydi. Her {i¢
yontemle de MKK arasinda iliski saptandi, DKT en az etkilenendi. Kalin kornealarin her ii¢
yontemi de etkilemekteydi. DKT hem GAT hem de NKT’den daha yiiksek 6l¢iim yapma
egilimindeyken, kornea kalinligi arttikca bu farkin azaldigi goriildi. DKT nin GAT’dan
ortalama olarak 1,51+1,57 mmHg, NKT’den 2,14+2,02 mmHg, GAT’mn da NKT’den
0,63£1,55 yiiksek ol¢tiigiinii, kontrol ve PAAG olgularinda bu farkin degismedigini gordiik.
OPA 2,56+1,04 mmHg olarak bulduk, kontrol ve PAAG gruplarnda istatistiksel fark
saptamadik. OPA ile yas ve MKKarasinda korelasyon yoktu, GIB ile korelasyon vardi ve
DKT ile odlciilen GiB ile korelasyonu en giiclilydii. OPA kadinlarda (2,81+1,16 mmHg)
erkeklerden (2,30+0,84 mmHg) daha yiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Sonug: DKT, korneal ve diger faktorlerden (yas, cinsiyet) minimal etkilenme ile glokom tani
ve tedavisinin yonlendirilmesinde 6nemli bir tonometredir. Bu agidan GAT ve NKT gibi
tonometrelerin eksik yonlerini tamamlamaktadir. Uyumlu hastalarda kullanimi kolaydir. OPA
ve diyastolik GIB 6l¢iimii saglar. Pratikte 21 mmHg olan esik eger GAT ile hesaplanmustir.
DKT dogru fakat GAT’a gore yiiksek 6l¢iim yaptigindan, DKT’ye uygun yeni bir esik deger

bulmak i¢in prospektif, genis, toplum bazli ¢calismalara ihtiyag vardir.



Abstract:Intraocular pressure measurement by applanation, dynamic contour and
aifpuff tonometers in with POAG and normal cases comparative study

Purpose: by the Goldmann applanation (GAT), Dynamic contour (DCT) and Non contact
(NCT) tonometers, healthy and primary open-angle glaucoma (POAG) in patients with
intraocular pressure (IOP) and ocular pulse amplitude (OPA) by making measurements of
these three methods and among themselves and between the two groups by comparing
credibility among their influences parameters and to investigate the clinical significance.
Materials and Methods: A prospective and controlled in this study the 32 men(%50), 32
women, 64 patients received the left eye. 33 POAG patients who are under diagnosed and
treated and 31 control. IOP measurement, respectively, NCT, DCT and GAT do with whether
after (CCT) were measured by ultrasonic pakimeter . OPA and All values were recorded.
Results: The mean age was 53.36 + 10 years (31-80), CCT was 561 £ 45 p, IOP values
average 16.39 + 3.75 mmHg by GAT , 17.89 + 3.55 mmHg by DCT, 15.76 £3.49 mmHg by
NCT was found and no differences between two groups. The difference of means between
DCT and GAT with NCT, while statistically significant, between GAT and NCT was not
significant.With all three methods no correlation between age, gender, and the presence of
POAG.Positive correlation all three methods between the CCT. In all three methods with each
other very well be correlated, the most powerful one was between DCT and GAT. All three
methods revealed a correlation between the CCT, it is determined that affected at least DCT
seen. Difference in all three methods of thick cornea was created on. At all corneal thickness
DCT measurements tend to produce higher GAT and NCT measurements. when corneal
thickness increased, the reduction of this difference was seen. DCT on average, 1.51 + 1.57
mmHg than GAT and 2.14 + 2.02 mmHg than NCT, GAT 0.63 + 1.55 mmHg than NCT
higher is measured. This difference did not change in the control and POAG patients have
seen.OPA found average 2.56 + 1.04 mmHg, did not detect a difference two groups. While no
correlation between OPA and age, and CCT was correlated with 10P values measured by
DCT we saw the strongest correlation. OPA in women (2.81 + 1.16 mmHg) than men (2.30
+ 0.84 mmHg) is higher and this is found to be statistically significant.

Conclusion: The DCT is by minimally affected corneal and other factors (age, gender) in
direction of ‘diagnosis and treatment of glaucoma’ important tonometer. in this regard, can
complete lack of GAT and NCT , Compliant patients are easy to use. Provided such data to
OPA and diastolic IOP. In practice the 10P threshold values determined by GAT using, DCT
is considered if the new threshold determination regarding whether the necessary with larger

population and prospective studies are required have been concluded.



GIRIiS VE AMAC

Glokom, 6n kamara agisina ve birgok etkenli nedenlere bagli olarak gelisen hosgoriisiiz gozigi
basinci(GIB) ve okiiler kan dolanimin dengesizligi sonucu, gérme hiicresi ve sinir liflerinin
kendine 6zgl harabiyeti sonucu optik sinir basinda atrofi ve sonucunda gérme alan1 kaybi ile
seyreden, tedavi edilmedigi takdirde korliikle sonuglanan bir grup hastaliga denir(1).

Yiiksek goz i¢i basinci, glokomda en ¢ok tedavi edilen en dnemli ve degistirilebilir tek risk
faktoridiir. Gorme kayb ile yiksek goz i¢i basinci arasindaki iligki ilk defa 10. ve 15. yiizyil
Arap kaynaklarinda yer almaktadir.(2).

Genel popiilasyonun ortalama %3’iiniin glokomdan etkilendigine dair yaymlar mevcuttur ve
ilerleyen yasla beraber bu oran daha da artmaktadir, ancak hastalarin yarisi hastaliklarinin
farkindadirlar ve daha da az1 tedavi gérmektedir. (3)

Glokoma bagli olarak gozde olusan hasar geri dondiiriilemeyecegi icin glokomun tedavisi
daha ¢ok koruma amagh ve ileriye yoneliktir. Bu yiizden de hem erken teshis hem de takip
cok 6nemlidir. GIB 6l¢iimiinde kullanilan pek ¢ok enstruman vardir, gdzii kaniile etmeden
olgiim yapan bu aletlere tonometre denir, GIB dlgen tonometre yoéntemi 1885 lerden sonra
giindeme gelmis ve degisik teknik 6zellikleri olan aygitlar gelistirilmistir. Goldman’in 1956
tanimladig1 aplanasyon tonometresi giinimiizde halen altin standart GiB 6l¢tim metodu olarak
kabul edilmektedir. 1972 yilinda kullanima giren havali tonometreler non-kontak olmasi,
klinik uygulama kolaylig: ile oftalmoloji pratiginde yerini almistir, 2002 yilinda kullanima
sunulan Dinamik Kontir Tonometre(DKT) GIB &lciimii yaninda Okiiler puls amplitidi
(OPA) ol¢timii ile okiiler kan dolagimi hakkinda bilgi veren klinik uygulamaya uygun dijital
bir tonometredir(4).

Bu ¢alismada Goldman aplanasyon tonometresi (GAT), havali non-kontakt tonometre (NKT)
ve Pascal dinamik kontiir tonometre ile normal ve primer agik agili glokomlu olgularda GiB
olcimlerini yaparak kasilagtirmak, hem de ayni olgularda 6lglim degerlerini karsilastirarak
guvenilirliklerini, etkilendigi faktOrleri, avantaj ve dezavantajlarini, klinik iizerine etkilerini

arastirmak amaglanmistir.

GENEL BILGILER
Glokom, diinya uzerindeki korliklerin ikinci nedeni olan, optik sinir basinda ilerleyici atrofi,
retina gangliyon hicrelerinde dejenerasyon ve gorme alani kayiplari olusturan; tedavi

edilmedigi zaman optik atrofi yaparak gorme kaybina neden olan kronik multifaktéryel bir



optik ndropatidir. Bu degisiklikler genellikle g6z i¢i basinci yiiksekligi ile birlikte bulunur
(5,6).

Cesitli glokom tiirleri icin farkli siniflamalar dnerilmistir. iridokorneal aginin durumuna gore
acik a¢ili ya da kapali a¢ili; goz i¢i basincinin yiikselmesine neden olabilecek baskafaktorlerin
varligina gore primer veya sekonder; ya da glokomun baslangi¢ yasina gore konjenital,

cocukluk cagi ya da erigkin glokomu olarak siniflandirilabilir (7,8,9,10).

Tablo 1: GLOKOMUN SINIFLANDIRMASI (11,12)

I-Acik acgihi glokom
A. Primer agik ac¢il1 glokom
B. Normal (diistik) tansiyonlu glokom
C. Sekonder agik acil1 glokom
1. Pigmenter glokom
Eksfolyasyon sendromu
Kortikosteroid glokomu
Lens hastaliklarina baglh glokom

Katarakt cerrahisi sonras1 glokom

2.

3.

4.

5.

6. Travmatik glokom
7. Intraokiiler hemorajiye bagli glokom

8. Vitrektomi sonrasi glokom

9. Uveitle birlikte olan glokom

10. Intraokuler tiimarle birlikte olan glokom
11. Amiloidozis

12. Episkleral ven6z basinca bagli glokom

II. Kapah acihi glokom

A.Pupilla blogu ile birlikte

1. Pupilla blogu ile birlikte primer kapali agil1 glokom
a) Akut

b) Subakut

c) Kronik

2. Pupilla blogu ile birlikte sekonder kapali agili glokom
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a) Sinesiye bagl

b) Siskin lense bagh

c) Ektopik lense bagl

d) Mikrosferofakiye bagl

B.Pupilla blogundan bagimsiz

1. Primer kapali agil1 (plato iris) glokom
2. Sekonder kapali acil1 glokom

a) Anterior (Cekme mekanizmasi)

1. Neovaskiler glokom

2. fridokorneal endotelyal sendrom (Candler Sendromu, Cogan —Reese sendromu, Progresif
iris atrofisi)

3. Posterior polimorf distrofi

4. Inflamatuar

5. Penetran keratoplasti sonrasi

6. Aniridi glokomunda

b) Posterior (Itme mekanizmasi)

. Silier blok

. Intraokdler timorler

. Suprakoroidal hemoraji

. Nanoftalmi

. Inflamasyon

. Santral retinal ven okliizyonu

7. Skleral ¢cevreleme

8. Vitre icine hava injeksiyonu (pnomatik retinopeksi)
9. Panretinal fotokoagulasyon

10. Prematiire retinopatisi

I11. Gelisimsel glokom

A. Primer konjenital glokom

B. Konjenital anomaliler ve sendromlarla birlikte glokom
1. Irisin familyal hipoplazisi

a.Iridokorneal disgenezis

b.Posterior embriyotokson

c.Axenfeld-Reiger anomalisi
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d.Peters anomalisi

. Aniridi (AN21:izole, AN2:Miller sendromu, AN3: Gillepsi Sendromu)
. Sturge-Weber Sendromu (Ensefalotrigeminal angiomatozis)

. Norofibromatozis (Von Recklinghausen hastaligi)

. Marfan Sendromu — Weil-Marchesan sendrormu

. Pierre-Robin Sendromu

. Homosistiniri

. Mikrokornea

© 00 N o O A W DN

. Metabolik Hastaliklar (Lowe Sendromu, Stickler sendomu, Zellweger sendromu,
Hallerman-Streif Sendromu, Rubenstein Taybi, Fotal Alkol sendromu)

10. Konjenital Rubella

11. Kromozom anomalileri (Trizomi21(Down), trizomi 18(Edwads), trizomi 15(Patau),
Turner(XO/XX) sendromu)

12. Persistan Hiperplastik Vitreus

C. Cocukluk ¢aginda sekonder glokom

. Prematdire retinopatisi

. Tamorler

. Retinoblastom

. Konjenital Ksantogranulom

. Inflamasyon

. Travma

SILIYER CISMIN YAPISI VE AKOZ HUMOR DINAMIGI

Siliyer cisim yliksek oranda 6zellesmis bir yapidir ve akomodasyon, akim diizenlenmesi ve
akoz hiimor yapimindan sorumludur. Kas, damarlar ve epitelden meydana gelir. Siliyer kas,
siliyer cismin en biyuk kitlesini olusturur (13). Distaki longitudinal lifler, korpus siliyarenin
sklerayla tek baglantis1 olan sklera mahmuzuna ve korneoskleral trabekiiler aga yapisir.
Kasildiginda intertrabekiiler alan ve Schlemm kanalin1 agarak akdéz hiimorin ¢ikisini
kolaylastirir. Ortadaki radyal lifler stromada siliyer ¢ikintilar arasinda sonlanir. Dairesel lifler
ise en altta yer alir.

Siliyer cisim 2 kaynaktan kan alir:

1. On siliyer arterler.

2. Uzun arka siliyer arterler.
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Bu arterlerin dallar1 iris kokii yakininda anastomoz olusturarak biiyiik arteryel halkay1
olustururlar. Buradan ¢ikan dallar, iris, siliyer cisim ve 6n koroidi besler. Skleranin
ylizeyinde 6n siliyer arterler, episkleral pleksusa lateral dallar verirler ve komsu 6n siliyer
arter dallariyla anastomoz yaparak “episkleral halkay1 olustururlar. Episkleral halkanin
dallari, sklera, limbus ve perilimbal konjonktivay1 besler. On siliyer arterler daha sonra
limbal skleray1 delerler. Siliyer kas i¢inde birbirleriyle ve uzun arka siliyer arterlerin
dallariyla anastomoz yaparak “intramiiskiiler halka”y1 olustururlar ve siliyer kasin arka
kismini, 6n koroid ve irisin bir kismini da beslerler (14,15).

G0z i¢i basinci, goze giren akdz hiimor orani ile (ige akim), gozden ¢ikan akoz

oraninin (disa akim) bir fonksiyonudur. I¢e akim ile disa akim arasinda normal sartlar
altinda bir denge vardir ve basing sabit kalir. ige akim, akoz iiretimine bagliyken, disa
akim akdz akimina kars: direng ve episkleral venin basincina baglidir. Bu nedenle GiB

kontroli :

. AkOz huimor Gretimi

. Ak6z hiimor disa akim direnci ve

. Episkleral ven basincinin bir fonksiyonudur (16).

Hiimor akdz; siliyer cisim ile arka kamara, pupil acikligi, 6n kamara ve trabekiilum arasinda
devamli bir dinamige sahiptir. Siliyer cisim tiizerindeki siliyer prosesler (¢ikintilar) hiimor
akoz yapiminin temelini olusturur ve bulunduklar1 bdlge pars plikata olarak isimlendirilir.
Siliyer ¢ikintilar 70-80 arasinda radyal biylik cikinti ve aralarinda esit sayida kiiglik
cikintilardan meydana gelir ve zoniiller ile birlikte lense dogru uzanir. Siliyer ¢ikintilarin 151k
mikroskopisi incelenmelerinde U¢ temel yap1 igerdikleri goriiliir (14):

. Cift katl epitel tabakasi (dis pigmentli, i¢ pigmentsiz tabaka)

. Orta tabaka; stroma

. Kapiller-vaskiiler ag tabakasi

Siliyer proseslerin pigmentli epitel tabakasi stromaya, pigmentsiz epitel tabakasi ise arka
kamaraya komsudur. Pigmentsiz epitel hiicrelerinin metabolik aktiviteleri, pigmentli
hiicrelerden daha fazladir. Pigmentsiz epitel hiicrelerini apekslerinden birbirine baglayan sik1
baglantilar kan — akdz bariyerinin bir kismini olusturmaktadir. Bu bariyer biiyiik

molekiillerin hiimor akdze gecisini engellemektedir. Stroma tabakasi, epitel hiicreleri ile
kapiller ag1 birbirinden ayirir. Vaskiiler i¢ yapiy1 olusturan kapillerlerin endotel hiicreleri

cok ince yapidadir ve bu nedenle gecirgenligi fazladir. (13,14,16)
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Pars plikatanin pigmentsiz hiicreleri de kiiboidaldir, bu hiicrelerin daha fazla ve biiyiik
mitokondrileri ve endoplazmik retikulumlari vardir, bu da daha fazla metabolik kapasite
saglar. Bu hiicrelerin 6n pars plikatada bulunmasi, buranin akéz Ttretiminin biiyiik
¢ogunlugundan sorumlu oldugunu gosterir (13,15). Pigmentli ve pigmentsiz epitel hicreleri
arasinda su, iyon ve makromolekiillerin akdze gegisini kontrol eden dzel baglantilar vardir. Tki
tabakanin i¢inde ve birbirleri arasinda desmozomlar ve ara baglantilar yer alir. Bu baglantilar
Ca+2 bagimlidir ve acildiginda 1.5 mm’lik bir kanal olusur, bu da iki hiicre arasinda iyonlar,
aminoasit, seker ve niikleotid gibi kiigliik molekiillerin degisimini saglar(15).

Siliyer cismin “kan-akdz bariyeri” fonksiyonunu pigmentsiz epitel saglar. Pigmentsiz
hiicreler, apikal ylizeylerine yakin, zonula occludensler veya siki baglantilarla baghdir. Siki
baglantilar selektif bir bariyer olusturarak arka kamaraya su ve kiigiik molekiillerin gegisine
izin verir, boylece siliyer epitelde ozmotik ve elektrik gradiyent olusumu saglarlar. Bu
gradiyent, akodz iretiminde ¢ok Onemlidir. Siki baglantilar, ayrica hiicrenin apikal-bazal
polaritesinin saglanmasina da yardim eder. Siliyer epitelin sik1 baglantilar1 ve irisin vaskiiler
endotelyal hiicreleri arasindaki siki baglantilarina ragmen az bir miktar plazma proteini akodz
hiimore gecebilir. Akoziin protein konsantrasyonu plazmanin yaklasik %]1’idir. Ancak bu
proteinin nasil gectigi bilinmemekte, siliyer cismin stromasindan iris kokii yoluyla dogrudan
OK’ye difiizyonla gectigi sanilmaktadir (15). Ayrica 2 epitel tabakas1 arasinda siliyer kanallar
da vardir. Gebeligin 4-6.ayinda bu kanallar gelisir ve akdz tiretimi de ayn1 zamanda baslar, bu

nedenle ak6z formasyonuyla iligkili oldugu diistiniilmektedir(14).

Akdz Himér Uretimi

Akoz hiimdr, siliyer proseslerin kapiller ag1 i¢indeki plazmadan iiretilir. Arka kamaraya
ulagsmak i¢in, siliyer proseslerdeki kapiller duvar, stroma ve epitel tabakalarindan gegmesi
gerekir. Bu geciste 3 mekanizma s6z konusudur:

1. Diflizyon: Lipitte ¢oziinen maddelerin, siliyer epitel membranlarinin lipit kisimlarindan
konsantrasyon gradiyentine bagl olarak enerjiden bagimsiz gegmesi.

2. Ultrafiltrasyon: Su ve suda eriyen maddelerin, arka kamara ile siliyer ¢ikintilarin

kan damarlar arasindaki hidrostatik basing farki veya osmotik gradiyente cevap olarak siliyer
epitelden gegmesi.

3. Aktif sekresyon: Suda ¢Ozunen biyuk maddeler veya elektriksel guct yiksek olan

maddeler hiicre zarindan aktif olarak taginir. Bu mekanizma hiicre zarindaki globuler
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proteinlerle saglanir ve enerji gerektirir. Basta Na+ iyonlarinin arka kamaraya sekresyonunu
saglayan Na+-K+ ATPaz pompasi olmak iizere bir dizi enzimatik sisteme baghdir (14,17,18).
Temel olarak hiimor akdz yapimu; siliyer proseslerde yer alan kapillerlerden stromaya pasif
ultrafiltrasyon ile plazma gecisi ve bunu takiben siliyer epitel hiicrelerinden arka kamaraya
enerji bagimli aktif sekresyonudur. Ince kapiller duvarlardan stromaya dogru olan
ultrafiltrasyon ile birlikte plazma proteinlerinin yaklasik %50-60 "1 stroma yatagina ulasir.
Pigmentsiz epitel hiicreleri arasindaki siki baglantilar nedeni ile bu zengin protein igerigi
himor akdze gecememektedir. Na+-K+ ATPaz pompa sistemi ile sodyum, pigmentsiz siliyer
epitel hiicreleri arasindaki agikliklardan arka kamaraya aktif olarak taginir. Negatif elektrik
yukli iyonlar da sodyumu takip ederek arka kamaraya gegerler. Bu iyonlar, karbonik anhidraz
enzimi ile ortaya ¢ikan bikarbonat ve sodyumu takip eden kloriirdiir. Bu sekilde pigmentsiz
epitel hiicreleri arasindaki bosluklarda ozmotik basing yiikselir ve hiicreden arka kamaraya
dogru siv1 taginmasina yol acgar. (13,19,20) Akoziin yaklasik %80°1 aktif bir metabolik siirecin
sonucu olarak, geri kalan %20’lik kismi ise ultrafiltrasyon ve diflizyon mekanizmalar ile
iiretilir. GIB yiiksek oldugunda pasif akoz sekresyonu azalir (21).

Brubaker ve arkadaslari (22), 314 normal insan g0ziinde akdéz yapimimi yaklasik 2.75
mikrolitre/dakika bulmuslardir. Ak6z yapiminda kadin ve erkek arasinda fark yoktur. Arka
kamara hacmi 0.06 ml, 6n kamara hacmi ise 0.20 ml. dir. Hiiméor akoz tiretim hizi glin iginde
degismektedir. Gece 1,2 pl/dk iken sabah saatlerinde 3 pl/dk olabilmektedir. Otonom sinir
sisteminin humor akdz itiretimine dogrudan etkisi bulunamamistir. Bobrek iistii bezine ait
endojen kokenli kortikosteroidlerin giinliik akdz yapimin etkileyebilecegi one stiriildilyse de
bugin icin etkisinin 6nemli diizeyde olmadigi gosterilmistir (22).

Bir ¢ok faktor akoz tiretim hizini etkiler:

. GIB’in artmasi, akéz iiretiminde azalmaya yol agar (pseudofacility). Ancak GIB’deki kalict
bir artisin akdz akim hizi iizerine ¢ok az etkisi vardir.

. AkOz iretimi artan yasla birlikte azalir. Bu azalma her dekad ig¢in %2 (0.06 pl/dak)
oranindadir.

. Diabetes mellitus (DM) hastalarinda akdz yapimi azalir.

. Akoz tretimi uykuda azalir. Giinliikk dalgalanma, siliyer epitelde 8 adrenerjik reseptorler
lizerine etki eden endojen epinefrin konsantrasyonuna baglidir.

. Siliyer cismin inflamasyonu (uveit) ile yapim azalir.

. Siklodiyalizi takiben akut fazda akoz iiretimi azalir, ancak iridosiklitle beraber olmayan
kronik siklodiyalizde uretim etkilenmez.

. Hipoton bir gdzde koroid dekolmaninda {iretim genellikle azalir.
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. Retina dekolmani da genellikle GIB’de azalmaya neden olur, ancak bunun ne kadarinin
iiretimde azalmaya, ne kadarinin arkada olusan yola bagli olarak disa akimdaki artisa bagl
oldugu bilinmemektedir.

. Akoz iiretimi fiziksel egzersizle azalir.

R blokerler, sempatomimetikler ve karbonik anhidraz inhibitérleri gibi farmakolojik ajanlarla
tiretim azalir (14,17,18).

Akdz Himorin Fonksiyonu

. Globu sisirir ve uygun GIiB olusturur, bu da normal optik fonksiyonun saglanmasi icin
gereklidir.

. Kornea, lens ve trabekiiler ag gibi damarsiz 6n segment dokularinin metabolik fonksiyonunu
korur. Glikoz, O2, aminoasit gibi substratlar1 verir ve laktik asit, piruvik asit, CO2 gibi atiklar
alir. Ayrica lens, akdzden K+ alip Na+ birakir. Akdézden vitreusa da aminoasit ve glikoz
geger.

. Ylksek konsantrasyonda askorbat icerir, bu da iriste katekolamin deposunu etkiler,
antioksidan gorevi yapar, trabekiiler agdaki glikozaminoglikanlarin solit-jel dengesini saglar,
parsiyel olarak kataraktojenik UV’yi absorbe eder ve superoksit radikallerini temizler.

. Inflamasyon ve infeksiyon durumlarinda hiicresel ve humoral cevabi kolaylastirir(23).

Akoz Himoériin Icerigi

Akoziin igerigi, sadece iiretimine degil; daha sonra g6z igindeki yolunda olusan metabolik
degisimlere ve disa akim hizina baghdir. Akdz, plazmanin basit bir ultrafiltrat1 degildir. Akoz
icerigindeki degisiklikler, vitreusun hiyaloid yiiziinden, iris kan damarlarindan, lens ve kornea
endotelinden gegerken aktif transport ve diliisyonel degisikliklere ikincil olusur. On ve arka
kamaradaki akoziin icerigi farkli olmasina ragmen ¢6ziinmiis madde; pH ve osmotik basing
aynidir (14,17,23).

Proteinler: Normal kan-akéz bariyeri proteinlerin OK’ye gecisini &nler. Uveit, travma gibi
nedenlerle kan-akoz bariyeri zarar gorurse akdzde protein artar. Akoz proteinlerinin blytk
cogunlugunu albiimin, mikroglobulin gibi diisiik molekiil agirlikli proteinler olusturur. Gama
globulinler ise diisiik orandadir. IgG vardir, ancak IgD, IgA ve IgM yoktur. Primer akoz,
koagtilasyon ve fibrinolitik sistem faktorleri icerir. Doku plazminojen aktivatori (tPA)
plazmadakinden 30 kat fazladir.

Aminoasitler: Aktif sekresyon nedeniyle yliksek konsantrasyonda serbest aminoasit bulunur.
Lipitler: Cogu plazma lipiti yiiksek molekiil agirlikli lipoproteinlerle bagl oldugu i¢in bariyeri
gecemezler. En c¢ok bulunanlar fosfolipitler, lizofosfotidilkolin, sfingomiyelin,
fosfotidilkolindir.
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Askorbat: Plazmadan 15 kat fazladir.

Oksijen: OK’de O2 basinci 13-80 mmHg’dir.

pH: Kana gore daha asidiktir (pH=7.2). Bu, HCO3 1n diisiik olmasina baglidir.

Akozde klor , sodyum ve glikoz seruma gore azdir(14,23).

AKOZ HUMOR DISA AKIMI

Konvansiyonel Sistemin Histolojisi

1. Trabekulum: Ug ayr1 boliimden olusur.

a. Uvea ag1: Iris kokiinden Schwalbe hattina kadar uzanan, ipligi andiran ag gozlerinden
meydana gelmis olan en i¢ kisimdir. Trabekiiller arasinda yer alan bosluklar nispeten genis
(25-75 p) olup, akdziin gegisine fazla bir engel gostermezler.

b. Korneoskleral ag: Sklera mahmuzundan Schwalbe hattina dek uzanan daha genis orta kismi
olusturur. Ag gozleri, tabakalar seklinde bir diizene sahiptir ve trabekiiller aras1 bosluklar
uvea agina nazaran daha kiigtiktiir (5-50 1)

c. Jukstakanalikiiler ag: Korneaskleral agi Schlemm kanlinin i¢ duvarinda yer alan endotele
baglayan, tarbekulumun disaridaki dar kismidir. Jukstakanalikiiler doku, normal sartlarda
akozlin disa akisina kars1 koyan direncin en biiylik kismini teskil ettigi i¢in hayli 6nem
tasimaktadir. Bu 3 kisim filtran trabekiiler ag1 olusturur. Schwalbe hattinin hemen arkasinda

yer alan On trabekiiler agin Schlemm kanaliyla baglantisi yoktur ve nonfiltran kisim adini alir

(14,17,18,24,25)

2. Schlemm kanali: Septumlarla birbirine baglanmis halka bi¢ciminde ¢epecevre dolanan bir
kanaldir. Kanalin i¢ duvart dahili girintiler (dev vakuoller) ihtiva eden, diizensiz, mekik
seklinde endotel hiicreleriyle dosenmistir. Dis duvarda ise diizgiin dizilmis yass1 hiicreler yer
alir; ayrica oblik agilarla Schlemm kanalin1 terk ederek, dogrudan ya da dolayl sekilde
episkleral venlere baglanan toplayici kanallarin agizlar1 da burada bulunmaktadir (25)

Ako6z Hiimoriin Disa Akiminin Fizyolojisi

Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan ako6z akisi pupilla iizerinden gergeklesir ve iki farkl
yoldan drene edilir. Himdr akdz 6n kamarayr %80-90 trabekuler sistemden (konvansiyonel
drenaj) terk ederken,%10-20 oraninda uveoskleral ve uveovorteks sistemden terk etmektedir.
Trabekiiler yol: Konvansiyonel drenajda akdz hiimor, trabekiiler ag, Schlemm kanali

ve kollektor kanallar yolu ile episkleral venlere ve oradan sistemik dolagima ge¢cmektedir. Bu
sistem g0z ici basincinin belli sinirlarda tutulmasini saglamaktadir. Bunun saglanabilmesi de,
konvansiyonel drenaj yollarimin diga akima kars1 belli bir direncinin olmasi ile miimkiindiir.

Geri akimi, Schlemm kanalinin i¢ duvar yapisi ve trabekiiler sistem tek yonlii valv gibi
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calisarak engellemektedir. Trabekiiler sistemin endotel hiicre tabakasinin hiicre artiklarini
temizleyerek trabekiillumun kapanmasini 6nleyecek fagositoz yetenegi vardir. Ayrica hiimor
akdzun doku plazminojen aktivatort icermesi de énemli bir koruyucu faktordur. Trabekdler
endotel hiicreleri, trabekiilumun yapisim1 olusturan glikozaminoglikan ve glikoproteinlerden
olusan hiicre dis1 matriksin yapiminda da gorev almaktadirlar. Trabekiiler ag ile Schlemm
kanalinin birlesim bolgesi juxtakanalikiiler doku olarak isimlendirilir ve trabekuler endotel
hiicreleri, ara bag dokusu ve Schlemm kanali i¢ duvar endotel hiicrelerinden olusur. Akéz disa
akisina karsi asil direng bu bolgeden kaynaklanmaktadir.(20,26)

Uveaskleral (konvansiyonel olmayan) yol: Akoz, iris kokiinden ve siliyer kasin doku
araliklarindan gegerek suprakoroidal alana ulasir. Buradan siliyer arter ve sinirleri ¢evreleyen
skleral porlar yoluyla veya skleranin kollajen maddesinden gegerek episkleral dokuya gecer.
Suprakoroidal alanda, OK’ye gore daha diisiik hidrostatik basing olmasi akézii uveoskleral
yola yonlendirmektedir(20). Akoz hiimériin siliyer cisme ve buradan siliyer kas lifleri arasina
gegmesini Onleyecek bariyer bulunmamaktadir. Bazi ilaglar ve patolojiler de siliyer cisimdeki
ekstraselltiler matriks ve siliyer kas lifleri arasindan uveoskleral drenaj oranini artirmaktadir.
Uveoskleral drenaj g6z igi basincindan bagimsizdir. (20,26)

Uveovorteks akim: iris damarlari, damarin liimenine enerji bagimli olmayan vezikuler
tasinimla tek yonlii akima izin verir. Iris damarlari, siliyer kas ve 6n koroidi gegtikten sonra
vorteks venlerine ulagir (14).

Posterior drenaj: Vitreustan retina ve optik sinire olur. (27)

Transkorneal akim (27)

GOZ iCi BASINCI

GIB, siliyer cisimden akdz olusum orani ile gdzden trabekiiler ag ve uveoskleral yolla stvinin
cikis orani arasindaki iliskiye baglidir. Baz1 dinamik siiregler GIB’i etkiler:

1. F =Ak6z humor yapim hiz1 (ul/dak)

2. Ak6z humorun disa akimi:

Iki yolla olur:

. Basinca duyarli akim (C): Trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve oradan episklera venlerine
gecer (ul/dak/mmHg).

. Basinca bagli olmayan akim (U): Siliyer cismin 6n yiiziinden, skleraya ve orbita dokusuna
veya uveanin kan damarlarina emilir (nl/dak).

3. Episkleral ven basinci (Pv)= mmHg.
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4. Po=GIB (mmHg)

F= (Po-Pv) C+U

veya

Po=((F-U)/C) + Pv

GIB, direkt olarak hiimér akdz yapim hiziyla iliskilidir.

GIB, disa akim kolaylig1yla ters orantilidir, disa akim kolaylig1 arttikca GiB azalur.

Episkleral ven6z basing (EVB), basing kamerasi ve direkt kaniilasyon adi verilen yontemlerle
Olciilebilir. Primer acgik acili glokom hastalarinda EVB normal bulunmustur. Okiiler
hipertansiyonu olanlarda normal veya diisiiktiir. Ancak, EVB’nin arttig1 tiroid oftalmopati,
orbita timorleri, kaverndz sinis trombozu, superior vena cava sendromu gibi patolojiler
ikincil glokoma neden olmaktadir.

EVB’de 1 mmHg’lik artis, GIB’i de 1 mmHg arttirir. EVB igin normal degerler, dlgiim
tahminlerine gore degismekle birlikte 8-10 mmHg “dir.

Daha diisiik disa akim, daha yiiksek GIB’e neden olur (17,23,28)

10 mmHg’lik episkleral ven basincina karsi, 15 mmHg ortalama GIB saglanmast i¢in

5 mmHg’lik disa akim direnci olmasi gerekir. Bunu tam olarak saglayan yer bilinmemektedir.
Ancak glokomu olmayan, eniiklee edilmis bir gézde trabekiiler agin 360 derece insizyonu,
direncin %75’ini ortadan kaldirmaktadir (14).

Direncin  %60-65’inden  trabekulumun juxtakanalikiiler ~kisminin = sorumlu oldugu
diistiniilmektedir(14,17).

Normalde Schlemm kanali i¢inde serbest akim vardir. Ancak, artan GiB ile kanal kollabe olur
ve akoéz akimina direng olusturur(17,29). Trabekiiler agdaki caprazlasan kollajen lifler,
Schlemm kanalin1 ileri geri hareket ettirerek genisligini degistirebilirler. Trabekiiler agin
gerilmesi, Schlemm kanalin1 genisleterek, i¢ duvardaki porlar1 arttirir ve akim kolayligi
saglar(14). Direncin kalan kismi da sklera i¢i kanallarda meydana gelir. Direncin yaklagik
%25°1 i¢ 1/3-1/2 sklerada, %15°1 de dis 2/3-1/2 sklerada meydana gelir

(14,17)

Giinliik G6z Ici Basine1 Degisimi:

Yapilan ¢alismalarda normal niifusta GIB dagiliminin yiiksek degerlere dogru kayan

bir ¢an egrisi seklinde oldugu bulunmus, ortalama goz i¢i basinct 15.5+42.57 mmHg olarak
Ol¢lilmistiir(30). Can egrisinin iki ucu 10-20 mmHg olup bu degerlerin disinda normal g6z ici
basinci olma olasilig1 azalmaktadir. Kesin bir {ist sinir bulunmamaktadir. Can egrisinin altinda
kalan normal grup (10-20 mmHg) %95 oranindadir(31). Pek ¢ok arastirmaci glokom

hastalarinda sinir hasar1 ve gdrme alam1 kaybima gore hedef GIB’i belirlemektedir (30).
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Normalde sag ve sol goz i¢i basinci degerleri benzerdir. Her iki goz arasinda 4mmHg'lik fark
normal bireylerin ancak %4'linde goriilmektedir. Bu gibi farkliliklar glokomlu hastalarda
siktir. Goze ait olaylar, sistemik faktorler ve kisiselgevresel faktorler goz igi basincini
etkilemektedir (31,32).

GIB’i Etkileyen Faktorler :

1.Yas: GIB’in yas ile artma egiliminde oldugu goriisii yaygindir (33). Dagilimin daha yiiksek
basinglara dogru egilimi, 40 yas civarina kadar olusmaz. 20-40 yas arasinda GIB dagilim1
genel niifusta Gaussiandir. 40 yasindan sonra ortalama GIB ve standart sapma artar. Bazilari
GIB’deki bu artisin dogrudan artan yasla birlikte oldugunu; bazilar1 ise nabiz hiz1, kan basinci
artig1, obezite gibi faktorlere baglamistir. (34,35,36,37)

Hayat boyunca, normal gdzlerde bile GIB’de tedrici bir yiikselme olur. Bunun, yaslanmis
trabekiiler agdan akoz disa akim kolayliginda azalma nedeniyle oldugu diisiiniiliir; buna
karsin yas arttikga akoz hiimor tiretimi azalir(33,38).

Bir ¢alismada 70- 79 yas grubunda glokom goriilme sikliginin (%2,89), 40-49 yas grubuna
gore (%0,82) 3,5 kat yiiksek oldugu bulunmustur(39).

2.Cinsiyet: Baz1 ¢aligmalarda kadinlar igin daha yiiksek oranlar verilirken, digerlerinde GIB
yoniinden cinsiyet farki bulamamislardir. Ama menopozdan sonra, kadinlarda erkeklerden
daha yiiksek bulunmustur (30,34,36,37,40)

3.Genetik: Ailesinde glokom &yKkiisii olanlar, olmayanlara gére daha yiiksek GIB’e sahip olma
egilimindedir. GIB’e olan kalitsal etki olasilikla birden ¢ok gene baghdir. (30,34,35,41).
Ayrica aile bireyleri arasinda glokomatoz hasari olan varsa; optik sinir hasarinin baglama;
varolan hasarin ise ilerleme olasiligi artar. (30,31)

4.Irk: GIB’in, ABD’de siyah 1rkta beyazlardan hafif yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
farkliligin kismen 1rka bagli, kismen de genetik oldugu goriiliir (34,35,27). Bir ¢alismada
siyah 1rkta beyazlara gore birincil agik acili glokomun 3.7 kat fazla oldugu, yasa gore
diizeltilmis goriilme siklig1 beyazlarda %1.29, siyahlarda %4.74 oldugu bildirilmistir(39).
Afrika veya Asya’da doganlarin ortalama GIB’leri, Avrupa veya Amerika’da doganlara

gore daha yiiksek oldugu bulunmustur(39).

Tablo 2: Glokom ve Genetik (42,43)

Lokus Yerleske Fenotip Heredite Yas Gen

GLC1A 1g23-g25 Juvenil AAG dominant 5-45 TIGR/IMYOC
GLC1B 2cen-ql13 PAAG dominant >40

GLC1C 3021-24 PAAG dominant 38-80
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GLC1D 8923 PAAG dominant >30
GLC3A 20921 Dogumsal resessif <3 CYP1B1
GLC3B 1036 Dogumsal resessif <3
NNOS 11 Kapali ag1 dominant 7-77
REIG1 4925 Reiger send. dominant <3 PITX2
7935 Pigment dominant >20
Dispersiyonu

5.Refraksiyon: GIB ve aksiyel uzunluk arasinda belirgin bir iliski vardir. Miyoplar daha
yiiksek GIB’e sahip olma egilimindedirler. Miyopi, acik acili glokomu olanlarda
hastalarda ¢ok daha siktir. (34,35,37,44,45)

6.Diurnal ritm varyasyonu: Giin icinde GIB, normal kisilerde ortalama 3-6 mmHg degisir.
Cogu kiside GIB’in giinliik degisimi sabah saatlerinde en yiiksek; gece veya sabahin

erken saatlerinde en diisiik seviye gosterir (34,35,37,41,46). Bu dalgalanmalar normal
go6zlerde 3-6 mmHg olup tedavisiz glokomlularda 10-30 mmHg’ya kadar ¢ikabilir (30,33).
7.Sistemik faktdrler: Bazi galismalar GIB ve sistemik kan basinci arasinda iliski
gdstermiglerdir. Kan basincindaki biiyiik degisiklikler, GIB’deki kiigiik degisikliklerle
beraberdir. GIB dalgalanmasinin biiyiimesi; arter basincinin degismesi ve GiB’in
ylikselmesine baglidir. Ayrica hemoglobin konsantrasyonu ve nabza bagli oldugu da

iddia edilmistir. (36,47)

DM, obezite, Cushing sendromu ve hipotiroidide GiB artarken, hipertiroidide,

ovulasyon ve gebelik stiresince, myotonik distrofide GIB azalir. Insiiline bagh diabetes
mellitusta akut hipoglisemi durumunda GiB azalir (30,33,48,49).

8.Egzersiz: Uzams fiziksel aktivite ile GIB % 20-30 oraninda diiser. Mekanizma
aciklanamanustir. Valsalva manevrasi ise GIB’de ani yiikselmeye neden olur. Artmis
viicut 18181, ak6z hiimor yapimini arttirir (30,48).

9.Viicudun durus degisikligi: Oturur durumdan yatar duruma gecildiginde GIB’de 9
mmHg’ya varan artis gozlenir. Viicudun durusunun etkisi, glokomlularda daha sik
go6zlenir (30,33).

10.Noral faktorler: Bazi arastiricilar GIB’in néral kontrol altinda oldugunu

sdylemislerdir. Ancak bunun i¢in kanit yoktur. Adrenerjik agonistler ve siklik AMP GIB’i
azaltabilir (34,35).

11.Diger bazi arastiricilar GIB’in parasempatik sistem tarafindan kontrol edildigini
bulmuslardir. 3. kranyal sinirin uyarilmas1 GIB’i azaltir. Ganglion blokérii ilaglar GIB’i

arttirir (34,35).
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12.Hormonlar: Kortikosteroidlerin lokal, periokiiler ve sistemik kulanimi GIB’i artirir.
Ostrojen, progesteron, koryonik gonadotropin ve relaksin ise GIB’i azaltabilir. Menstriiel
dongiide GIB degisir; gebeligin 3. trimesterinde GIB diiser.

Diyabet hastalarinda GIB daha yiiksektir ama nedeni bilinmemektedir (34,35,37).

Kapak ve gdz hareketleri: Istemli olarak kapak araliginin acilmasinda ve horizontal bakis
pozisyonlarinda GIB’de hafif artis goriiliir(33). Siki gdz kirpma GIiB’i 10, sert kapak
sikistirmast ise 90 mmHg’ya kadar arttirabilir(30).

13.G6z ici hastaliklar: Ikincil glokoma neden olan bir¢ok goz i¢i bozukluk vardir. Bazi
durumlarda ise GIB azalir. On iiveit, akdz iiretiminde azalmaya neden olur. Yirtikl retina
dekolmaninda ak6z akimi azalir ve akdziin arka kamaradan vitreus ve retinal delik icinden
retina alt1 alana sant1 nedeniyle GIB azalir(33).

14.Genel anestezi: Ketamin ve trikloretilen disindaki genel anestezikler GIB’i azaltir. Bu,
infantlarin genel anestezi altinda glokom siiphesiyle GiB él¢iimiinde dnemlidir. Suksinil kolin
ve suksametonyum gibi depolarizan kas gevseticileri goz disi kaslar1 kasarak ve g6z ici
vazodilatasyonla GIB’de gegici ama ani artisa neden olur (33,34,35)

15.Gida ve ilaglar: Alkol, GIB’i diisiiriir. Kafein ve tiitiin, GIB’de hafif ve gegici artisa

neden olur. Yagsiz diyet GIB’de azalma saglar. Eroin ve marihuana GIB’i diisiiriir, LSD
artirir (33,48). Atropin ve prophanteline gibi sistemik antikolinerjikler normal veya agik

acil1 glokomlu gozlerde kisa siireli uygulandiklarinda GiB’i etkilemezler.

Kortikosteroidler hassas kisilerde GIB’i arttirabilir. Cok miktarda su i¢ilmesi de GIB’i
arttirabilir (34,35).

16.Cerrahi: Cogu vakalarda goz cerrahisinden sonra GIB azalir. Disa akim kanallari,

inflamasyon veya cerrahinin kendisiyle etkilenmisse GIB artabilir. (34,35)

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilen primer agik acili glokom (PAAG), goz igi

basincinda ytikselme, optik sinir basinda ¢anaklagsma, gérme alaninda kayiplarla giden bir

22



hastaliktir. Sinsi baslangicl, ilerleyici, ¢ift tarafli bir anterior optik néropati tirtdir. Onu
diger glokom tiirlerinden ayiran 6zelliklerden biri de iridokorneal aginin agik gortiintimiidiir
(50,51,52).

Genel olarak PAAG’ler en yaygin goriilen glokom tiir olup olgularin %55°ni olusturur.
Bunu sekonder glokomlar (%30), primer ac1 kapanmasi glokomlari (%12) ve konjenital
glokomlar (%3) izlerler (50,51,52).

Epidemiyoloji

En sik rastlanan glokom tiirii olup (%60-70), bat1 iilkelerinde 40 yas iizerinde goriilme
siklig1 %60.5-6.6 arasindadir. PAAG goriilme siklig1 yasla artmaktadir (50,51,52).

Risk faktorleri

* Yiiksek goz i¢i basinct: Halihazirdaki tedavi edilen tek risk faktoriidiir. 40 yas Ustt normal
toplumda g6z i¢i basincinin %5-10 oraninda 22 mmHg’ nin iistiinde seyretmesine karsin goz

i¢i basinci yiikseldik¢e optik sinir hasarmin artmasi bunun hastaliga neden olabilecek en etkin

faktor oldugunu distindirmektedir(50,53,54,55).

* Yas: Genelde glokom goriilme siklig1 52-64 yas aras1 %0.7, 65-74 yas aras1 %1-6, 75-85 yas
aras1 %4.2 olarak bildirilmektedir (50,51,52,54,55).

* Cinsiyet: Hastalik oran1 bazi ¢alismalarda kadinlarda, bazilarinda ise Erkeklerde daha
yiksek oldugu; bazi ¢alismalarda ise her iki cinste esit oldugu

belirtilmektedir (50,51,52).

* Irk: Siyah irkta daha siktir, 3 kata yakin daha fazla goriilebilir (50,51).

* Genetik: PAAG %20 oraninda herediter kaynakli olup multifaktoryel gecis

gosterir. PAAG’li ailelerin ¢ocuklarinda glokom gelisme orani normal topluma

oranla 10 kat daha fazladir(50,51,52,54,55).

» Sistemik hastaliklar:PAAG g¢esitli endokrin ve damar hastaliklariyla iligkilidir.

PAAG diyabetiklerde (¢ kat daha fazla goralur. Yine sistemik hipertansiyon ve

tiroid hastaligi 6nemli risk faktorleridir (50,51,52).

* GOz hastaliklart: Yiiksek miyoplarda genis optik disk ve fizyolojik ¢anagin genis

olmasi yiiziinden PAAG tanis1 gii¢ olmakla birlikte siklig1 daha fazladir. Retinal

ven tikanmasi, retina dekolmani PAAG ile birlikte daha sik goriiliir. Nitekim

Fuchs’un endotelyal distrofisinde PAAG goriilme riski %135, retinitis pigmentosada %3 tiir
(51,55).

Fizyopatolojisi
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Giliniimiizde PAAG’nin patogenezi tam olarak acikliga kavusamamistir. Glokomun
multifaktoryel bir hastalik oldugu diistiniilmekte ve goérme Sinirlerindeki bozuklugu
aciklamak i¢in ii¢ temel etmen {izerinde durulmaktadir (56) :

*(G0z i¢i basincinin yiikselmesi

*Damarsal etmenler

*Serbest radikaller

Patogenezin anlasilmasi i¢in oncelikle g6z igi basincinin yiikselisinin nedenlerini

arastirmak gerekir.

PAAG’de Trabekiiler Ag: Silier cismin pigmentli olmayan hiicreleri damar dolasimindan elde
edilen iyon ve besin maddelerini aktif olarak arka kamaraya tasirken su osmotik basinca
uygun olarak gecis gosterir ve saydam 6n kamara sivist salinimi saglanir. Bu sivi merkeze
dogru hareket ederek ekvator ve lensin 6n yiiziinii izleyerek pupilla alanindan 6n kamaraya
gecer. Burada da merkez ka¢ hareketiyle trabekiiler ag1 gecerek Schlemm kanalina girer.
Burada yer alan 70 kadar toplayici kanal yoluyla limbal skleray1 gegerek episkleral vendz
dolasima bosalir (trabekiilokanalikiiler yol). Ayrica silier kastan suprasilier ve suprakoroidal
araliga gecerek basingtan bagimsiz olarak uvea damarlarina bosalir (uveoskleral yol). Bunun
yaninda sivinin az bir kismu iris damarlarindan disar atilir (57). PAAG’de, gonyoskopi ile
incelendiginde normal goriinimde olan aci elemanlarinda fonksiyonel bozukluk vardir.
Trabekiiler ag yapisal ve fonksiyonel olarak {i¢ boliimden olusmaktadir. Uveal ve
korneoskleral tabakalarin genis delikli olmasi 6n kamara sivisi disa akimina esas direncin
jukstakanalikuler kribriform tabakada ya da Schlemm kanali endotelinde olabilecegini
disundirmektedir.

Schlemm kanali endotelinin viicuttaki diger tek katl endotellerden farki degisken basingla
karsilagmasidir. Endotel hticrelerindeki dev vakuoller gerektiginde hizli siv1 transferi
saglayabilen subendotelyal alana agilabilen mikrokanallar olusturabilirler.

Normal olgularda g6z ici basinci arttifinda dev vakuollerin say1 ve biiytikliiklerinde artis
oldugu calismalarda gosterilmistir. Korneoskleral ve uveal tabaka hiicreleri de genis fagositoz
kapasiteleri ile metabolik artiklar ve yabanct maddeleri temizleyerek disa akima katkida
bulunurlar (58).

PAAG’de kribriform tabakada Schlemm kanali endotelinin hemen altinda ekstraselliiler
madde depolanmasi gozlenir. Bunlar elastin benzeri liflerin kiliflarindan kaynaklanan
paklardir. Yashlik ve 6zellikle PAAG’de trabekiiler lamel bazal membraninin kalinlastigi,
trabekuler endotel hiucrelerinin kayboldugu ve kollajen demetlerin olustugu belirlenmistir.

Trabekiiler lameller kalinlastik¢a aralarindaki bosluk daralir ve disa akima direng artar.
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PAAG’de dev vakuollerin say1 ve biiyiikliiklerinin ve ekstraselliiler fagositozun azaldig1
saptanmistir. Normal kimselerde g6z i¢i basinci yasla birlikte artarken bu durum 6n kamara
stvisinin yapiminda azalma ile kontrol altina alinir (58,59).

Trabekiler agdaki bu degisiklikler iic mekanizma ile aciklanir:

*Anormal kortikosteroid metabolizmas:

Topikal steroid uygulamasi sonrasi goz i¢i basincinda yiikselmenin genetik kokenli oldugu
diistintlmektedir (60). G6z i¢i basincinda kortikosteroid tedavisine baslandiktan 2-3 hafta
sonra yiikselme goriilebilir ve genellikle steroidler kesildikten sonra g6z igi basinci normale
doner. Kortikosteroidler g6z i¢i basincini 6n kamara sivisi disa akimini bozarak yiikseltirler.
On kamara s1vis1 disa akiminin bozulmasinda glikozaminoglikanlarin katabolizmalarinin
azalmasina bagl olarak trabekiiler agda birikmelerinin, PGE2 ve PGF2. gibi disa akimi rttiran
prostaglandin analoglarinin sentezinin baskilanmasinin, ve yabanci cisimlerin trabekiiler
ticrelerce fagositozlarinin inhibisyonunun etkili olabilecegi bildirilmistir (61,62).

Genel populasyonda %S5 olan steroid asir1 duyarliligit PAAG olgularinda %90°dur.
Trabekiiler ag fonksiyonunun trabekiiler agdaki anormal metabolizma sonucu bozuldugu
diistintlmektedir (53).

*Anormal immun cevap:

Bazi arastirmacilar glokomlu olgularda trabekiiler agda gamaglobulinlerin ve plazma
hiicrelerinin arttigini, ayrica hastalarda antiniikleer antikorlarin seviyesinin de daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (63). Glokomlu hastalarda 6n kamara sivisinda Ig G ve Ig A’nin
yiiksek oranda oldugu bildirilmistir (64).

*QOksidatif degisiklikler:

Giliniimiizde oksidatif degisiklikler hipotezi agirlik kazanmaktadir. Okiiler iskemi sonucunda
oksidan maddelerin salindig1, bunlarin trabekiiler ag hiicrelerinde patolojik degisikliklere yol
actig1 ve disa akim zorluguna neden oldugu ileri siiriilmektedir. Gelistirilen antioksidan ilaglar
ile bu bozukluklarin 6nlenmesi amaglanmaktadir (65).

Diger etkenler: Bu ii¢ etkenin disinda anormal adrenerjik kontrol gibi sorumlu tutulan gesitli

durumlarda bilinmekle birlikte PAAG’deki degisikliklerin etyolojisi heniiz belirlenmemistir.

1. PAAG’da Optik Sinir Bas1 Degisiklikleri
Glokomda optik sinir basindaki fizyolojik ¢ukurluk genisleyerek ¢anaklasma (cupping)
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gelisir ki bu 6zellik glokomu diger anterior optik néropatilerden ayirir. Optik disk
santralindeki ¢ukurlugun optik diske oranina cup-disk orani denilir. Cup/disk oraninin 0.3’den
fazla ve iki goz arasinda farkin 0.1 ‘den fazla olmasi glokom siiphesini dogurur Normal
niifusun %96'sinda iki goz arasinda dikey ¢ukurluk/disk orani farki; 0.2 ya da daha azdir.
Yine normal niifusun %5'inden azinda, ¢ukurluk/disk orani 0.65'den biiyiiktiir. Iki goz
arasindaki gukurluk/disk orani farkliliginin gérme alan1 kaybiyla iligkisi vardir (66, 67, 68).
Erken glokomat6z bozuklugun ilk belirtisi retina sinir lifi tabakasindadir. Kirmizidan

yoksun monokromatik 11k ile bunu gdzlemlemek miimkiindiir. Nororetinal rim dnce
inferotemporal sonra superotemporal bolgede incelir ve oval sekilli bir canaklasma gelisir. Bu
donemde disk kenarinda mum alevi seklinde hemoraji ve ¢anaktan ¢ikan kan damarlarinda
dirseklenme goriilebilir. Cup/disk orani arttik¢a ¢anak yuvarlaklasir ve soluklasir. Lamina
kribrosanin delikli yapis1 goriilebilir hale gelir (68).Glokomatdz optik néropati tanisi
koyarken iskemik ndropati, kiazma ve optik sinir basi lezyonlari1 ve optik sinirin konjenital
anomalileri ile ay1rici tanisini yapmak gerekir.

Yiiksek goz ici basinci varliginda optik sinirde gukurlasma ve gérme alaninda kayiplarin
geligmesi ikisinin arasinda bir iligki oldugunu gostermektedir (69). Giiniimiizde siirmekte olan
tartismalarda son varilan sonu¢ glokomun degisik risk faktorleri sonucunda gelisen bir optik
noropati oldugudur (70). Bu konuda gelistirilen teoriler sOyle agiklanabilir:

Mekanik hipotez:

Bu hipoteze gore okuler hipertansiyon direkt olarak lamina kribrosada

aksoplazmik akimi etkilemekte ve glokoma 6zgii degisikliklere neden olmaktadir.
Mekaniko-vaskiiler hipotez: Mekanikovaskiiler hipoteze gore goz i¢i basinci optik sinirin
laminer ve prelaminer bolgelerindeki kii¢iik ¢apli damarlarda ve bunlardan ¢ikan kiiclik
koroidal damarlarda bir kompresyon olusturmakta, otoregiilasyon mekanizmalarinda olusan
bir bozulma nedeni ile kan debisi azalarak agriya neden olan ve sinir dokusunda harabiyetle
sonuclanan bir iskemi ortaya ¢ikmaktadir (71). Akson kaybinin lamina kribrosanin en az
konnektif doku destegi olan optik sinir basi {ist ve alt kadranlarinda olmasi ve en fazla
bozulma olan disklerde bile kan damarlarinin kalan akson sayisina uygun oranda olmasi bu
teoriyi destekler gorinmektedir (72).

Vaskiler hipotez:

Vaskdler hipoteze gére PAAG optik sinirdeki primer bir iskemik
bozukluga baglhdir. Koroidal kanallarin biiyiik kisminin okliizyonu gegirgen koroidal
kanallarda biiyiik bir basing farki olusturarak bu kanallarin dilatasyonu ve liveal dokunun

kalinlagmasina yol acar. Koroidde kalinlagsma g6z i¢i basincinda da artisa yol acar.
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Diyabet, sistemik hipertansiyon, migren ve soguk el ve ayaklar gibi vazospastik
hastaliklarin glokomlu olgularda sik goriilmesi vaskiiler hipotezi desteklemektedir. Diger
vaskiiler risk faktorlerinin varliginda noktiirnal hipotansiyonun optik sinir basi kan akimini
bozacagi1 ve glokomatdz optik noropati gelisimine sebep olacagi diisiiniilmektedir (73,74).

Primer Acik Acili Glokomda Semptomlar

Primer agik agili glokom sinsi, kronik seyirli, yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu

zaman terminal doneme kadar hig bir belirti vermez, 6zellikle genc olgularda hafif kornea
O0demine bagli 1siktan rahatsiz olma ve 151k etrafinda hale goriintiisii gibi sikayetler olabilir.
Bazen de olgular gérme alani kaybiyla doktora bagvurabilir (53).

Go0zlenen bulgular

Primer acik agili glokom bilateraldir. Bazen asimetrik olabilir. Gz i¢i basinci ¢ogu

zaman 22-40 mm Hg arasindadir. Nadiren 60-80 mm Hg ye kadar ¢ikabilir. Olgularin
cogunda sabah saatlerinde goz i¢i basinci yiiksek bulunurken bazilarinda 6gle ve aksam
saatlerinde ylikselme saptanir. Bu nedenle giinliik g6z i¢i basinci degisim egrisi ¢ikararak
inceleme yapmak gerekir (53).

2. Gonyoskopi

Gonyoskopi, iridokorneal ag¢1 elemanlarinin ¢esitli aynalar sistemleriyle incelenmesidir.
Gonyoskopi lensleri, direkt gonyolensler ve indirekt gonyolensler olmak tzere iki grupta
incelenir. Indirekt gonyolenslerden Goldmann gonyolensinin kiigiik aynas1 360 derece
cevrilerek tiim ag1 goriilebilir. Zeiss gonyolensinin dort aynasi ile ayni anda tim agiy1
incelemek mumkandur (75).

3. Gorme Alani

Gorme alani, her iki g6z agikken goriilen alan olarak tanimlanir. Klinik olarak iki g6z

ayr1 ayr1 degerlendirilir. Sinirlar; tistte ve nazalde 60, altta 75 ve temporalde 100
derecedir. Gorme alanindaki eksikliklerin 6zelligi ve degisimi, glokomun tanisinda ve
takibinde son derece 6nemlidir. Gliniimiizde en ¢ok kullanilan sistemler, Octopus ve
Humphrey otomatik perimetreleridir (76,77). Humphrey otomatik perimetresi, farkli boy ve
151k siddetinde uyaran iiretebilen bilgisayarl statik bir perimetredir. Zemin aydinlig: 15 dB’dir
(31.5 asb). Uyaran siddetiise O dB -51 dB arasinda degisebilir (0. 08 -10. 000 asb) (78,79).
Test Sonu¢larinin Degerlendirilmesi

Testin basili kagidinda sol iistte testle ilgili bilgiler, sag iistte hastayla ilgili bilgiler

vardir. Solda testin hangi gézden alindig1, hastanin yasi, sorulan soru adedinden baska
giivenilirlik indeksleri yer alir. Sag altta global indeksler vardir. Sol iistteki sayisal

semada her noktaya ait esik deger 6l¢iimleri desibel cinsinden gosterilmistir. Hemen
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onun saginda ayn1 degerler gri sema olarak belirtilmektedir. Gri sema, gérme alaninin
izopterlere benzer ifadesidir. Komsu gri tonlar arasinda 5 dB’lik duyarlilik fark: vardir.
Hasarin topografisini hizli bir sekilde degerlendirmek i¢in kullanislidir. Bu iki semanin
altinda solda altta total deviasyon semalari, sagda ise patem deviasyon semalar1 vardir.
En altta ise gri sema sembollerinin apostilb ve desibel olarak karsiliklar1 mevcuttur (80).
Giivenilirlik Indeksleri

Fiksasyon kayiplari: Kor noktaya belli araliklarla yollanan parlak uyaranin kag kere
goriildiigiinii gosterir. Fiksasyon kaybi orani1 %20’yi asarsa test glivenilir degildir (81,82).
Yanlis pozitif hatalar: Test sirasinda Humphrey perimetrisi bir ses ¢ikarir ancak

uyaran vermez. Hastanin bu durumda diigmeye basmasi ya da daha dnce gordiiglinii
belirttigi bir uyarani tekrar gosterildiginde gérememesidir.

Yanlis negatif hatalar: Esik {istii bir uyarana cevap verilmedigi durumlardir. Hastanin
dikkatsiz oldugunu gosterir (83).

Yanlis pozitif ve yanlis negatif hatalarin oran1 %33’1i asarsa testin giivenilirligi
stiphelidir (81,82).

STATPAC (Humpbhrey Istatistik Paketi)

Gorme alani esik testleri iizerinde istatistiksel analiz yapan bir programdir.
Bilgisayarda ¢ok sayida normal gérme alaninin analizi sonucu ortaya konmus normal
toplumun her yas i¢in ayr1 ayri belirlenmis gérme alani bilgileri depolanmistir. Statpac,
bir noktada buldugu esik degeri ayn1 yas grubundaki normal kisilerin esik degeri ile
karsilastirir. Ayrica hastalarin zaman i¢indeki farkli gorme alanlarini da kiyaslayarak
ilerleyici gorme alani kayiplarini belirtir (78).

Total deviasyon: Esik degeri 6l¢iilen her noktanin ayn1 yastaki normal kisilerden
farkini gosterir. Gorme tepesindeki yaygin ¢okmeyi belirtir. (84).

Patern deviasyon: Yerel skotomlari ortaya ¢ikartmak amaciyla bilgisayar, gérme
tepesini agag1 ve yukar1 modifiye ederek tiim noktalardaki sapmalari azaltir (84). Total
ve patern deviasyon ayni zamanda olasilik simgeleri ile gosterilen tablolar ile de belirtilir.
Temel Gostergeler

Ortalama Sapma (MD= Mean Deviation): Her bir nokta i¢in dl¢iilen esik degerin
normal degerden farkinin ortalamasidir. -2dB kadar normaldir. Eger deviasyon toplum
normlariin anlamli derecede disinda kalirsa p degeri verilir. p<10%, p<5%, p<2%,

p<I1%, p<0.5% olarak belirtilir (78,85).



Patern Standart Sapma (PSD= Pattern Standart Deviation): Gorme tepesindeki lokalize
dizensizlikleri gosterir. PSD ne kadar yuksekse gorme tepesi o kadar diizensizdir. Anlamli
sapmalara p degerleri verir (78,85).

Kisa Dénem Dalgalanma (SF= Short-term Fluctuation): Bilgisayarin dnceden belirledigi 10
noktada esik deger iki kere ol¢iiliir. Olgiimler aras1 farkin ortalamas1 SF’yi verir. 2 dB’den
fazla olmasi hastanin dalgin oldugunu ve testin giivenilirliginin az oldugunu gosterir. Ancak
glokom siiphelilerde SF artiginin glokom lehine anlamli oldugu unutulmamalidir (81,82,85).
Diizeltilmis Patern Standart Sapma (CPSD= Corrected Pattern Standart

Deviation): PSD iizerindeki SF etkisinin ortadan kalkmis halidir. Ger¢ek absolu kayiplari
ifade eder. 2 dB’e kadar normaldir. PSD - SF = CPSD formlu ile bulunur (68).

MD ve CPSD global indeksleri gérme alan1 defekti hakkinda ¢abuk bilgi verirler. MD

ve CPSD normalse gérme alan1 normaldir. MD anormal CPSD normalse diffiiz bir kayip
vardir. Yalniz CPSD yiiksekse yalniz lokalize kayiplar vardir. Her ikisi de yiliksekse hem
yerel hem genel kaybi1 gosterir (78).

Glokomda Gorme Alam Kayiplan

a. Sinir lifi demeti kayiplari: Glokomda esas patoloji optik sinir bagindaki retina sinir

lifi demetlerinin hasar1 oldugundan gérme alani kayiplarinin yer ve sekil 6zellikleri retina
sinir lifi tabakasi anatomisiyle uyum gosterir (86).

Glokomlu hastalardaki gorme alani kayiplariin ortak 6zellikleri sunlardir:

. Ozellikle nazalde horizontal orta hatt: gegmezler.

. Fiksasyonun 10°-20° temporali ve 5°-25° nazali olan Bjerrum alaninda bulunurlar.

. Bjerrum alaninda ucu kor noktaya uzanan yay sekli olusturmaya egilim vardir.

. Kayiplar ¢ok biiyiik olmadikga fiksasyon korunur. (86)

Kayip Tiirleri:

Evre | Rolatif Skotomlar: Bjerrum alaninda kiigiik skotomlardir. Olgiim ici ve dl¢iimler
arast dalgalanma artis1 vardir (87).

Evre 1l Parasantral Skotomlar: Bjerrum alaninda birbirinden bagimsiz kii¢iik yogun
kayiplar seklinde goriiliirler. Genellikle nazal taraftadirlar (87).

Evre 11l Arkuat Skotomlar: Birbiriyle birlesen skotomlar kor noktayla birleserek yay
seklinde Bjerrum skotomunu olusturur (Seidel Skotomu) (87).

Nazal basamak: Horizontal meridyende sona eren periferik kayiptir. Glokomun erken
doéneminde rastlanir. Genellikle parasantral skotomlarla birliktedir (87).

Izole Temporal Sektoryel Kayip: Nazal sinir lifi seyrine uyar. Siklikla diger kayiplarla

birlikte gorulir. Herhangi bir evrede olabilir. Tespiti zordur.
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Evre IV-V Santral ve Temporal Ada: Ilerlemis glokomda ¢ok genis gérme alan1 kayiplar
goriiliir. Pekcok sinir lifi kayb1 sonucu santral ya da periferik bolgede izole gérme adasi
kalabilir. Bu hastalar icin standart 30-2 programi uygun degildir. Merkezi 10° ya da 5°
tarayan programlar daha iyi bilgi verirler (87).

b. Yaygin (generalize) kayiplar: Retina duyarliliginin yaygin olarak azalmasi 6zellikle
asimetrikse ve optik diskteki ¢anaklagmayla uygunluk gosteriyorsa dikkat ¢ekicidir. Tek
basina yaygin kayip oldukca nonspesifiktir ve ¢esitli durumlarda goriiliir (86,87,88).

c. Diger kayiplar:

Kor noktanin genislemesi: Optik sinirde glokomat6z ¢canaklagma ile birlikte ise ve
asimetrikse 6nemlidir (86).

Nazal daralma: Gorme alaninin nazal boliimiinde diffiiz bir duyarlik depresyonudur(86).
3. Optikal Koherens Tomografisi (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT); biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde yiksek
cozlinlirliikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen, yeni bir tibbi goriintiilemetan:
yontemidir. Dokulara génderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800

nm dalga boyundaki infrared 1s1g1n yansima gecikme zamanini ve siddetini lgerek,
dokularin ve patolojilerinin B-tarama ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok
daha ylksek ¢ozundrliikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak
tanir. Bu hastaligin patolojik bulgular1 olan optik disk ¢ukurlagmasi ve retina sinir lif

tabakasindaki incelmenin objektif olarak saptanmasi konusunda ¢cok dnemli veriler

saglayan OKT, glokom tanis1 ve takibinde onemli bir goriintiileme yontemi haline gelmistir.

OKT’de goriintii kalitesini ifade etmede sinyal / giiriiltii (signal to noise) oranm

kullanilmaktadir. Bu oran OKT’nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti (signal strength)

terimiyle gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goruntilerin ve élgtimlerin givenilir oldugunu

kabul edebilmek igin bu oranin 6 (yani 6/10) veya tizerinde olmas1 gerekmektedir.
Glokomda OKT’nin ii¢ test yonteminden faydalanilmaktadir.

a. Peripapiller retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinlig1 6l¢timii

b. Optik sinir bas1 analizi

c. Makdla analizi

a. Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi 6l¢timii: Bu degerlendirmede OKT

ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama yapilmakta, bu kesit iki boyutlu diizlemde
yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik ¢alismalarinda en glivenilir sonug¢ 3.4 mm
capl dairesel kesitle elde edildigi i¢in, ayrica boylece biiyiik ve peripapiller atrofisi olan

diskler de daha iyi degerlendirildiginden, standart olarak 3.4 mm ¢apli dairesel kesit
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kullanilmaktadir. (89,90)

Olgiimler RSLT *nin optik disk ¢evresindeki konumuna gore bir kalinlik haritasi olarak;
12 saat kadrani, 4 kadran ve ortalama RSLT kalinli§in1 verecek sekilde bir grafik halinde
gosterilmektedir Bu 6l¢limlerin giivenilir olmasi i¢in 3.4 mm capli dairenin, kullanici
tarafindan es zamanl video goriintiilerinde papilla etrafina tiim kadranlarda esit

mesafede olacak sekilde oturtulmasi dnemlidir.

OKT ile dl¢iilen RSLT kalinlig1 normal ile glokomlu gozler arasinda, 6zellikle inferior
kadranda olmak iizere istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermektedir.(91)

OKT 1-2°de ortalama RSLT kalinlig1 normalde 100- 130 um arasinda yer almakta,

100 um altindaki degerler glokom lehine, 130 um tizerindeki degerler ise optik sinir basi
0demi lehine degerlendirilmektedir. OKT 3’de ise RSLT kalinlig1 yasa gore olusturulmus
bir normogram i¢inde gosterilerek hekime degerlendirme agisindan kolaylik saglanmustir.
b. Optik sinir bas1 analizi: Optik sinir merkezinden gecen 30 derece aralikli 6

1sinsal OKT kesiti kullanilarak optik sinir basi ve optik sinir ¢ukurunun topografik haritasi
cikarilabilmektedir. Program yazilimi sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve
fotoreseptorlerin bittigi yer optik sinir basinin baslangici olarak kabul edilmekte ve buna
gore disk sinirlar1 otomatik olarak belirlenmektedir. Bu durum 6zellikle biikiik (tilted) disk
gibi kenarin saptanmasinda giicliik olusturan disk anomalilerinde OKT ’ye istiinliik
saglamaktadir. Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150 pm i{izerinden gegen

transvers hattin altinda kalan bolge disk ¢ukurlugu (cupping) olarak kabul edilmekte ve
bu sekilde ¢anaklasma-disk orani, kenar alani, kenar hacmi, ¢ganaklasma alani,
canaklagsma hacmi hesaplanabilmektedir. Glokom tan1 ve takibinde ¢ok énemli olan bu
parametreler boylece objektif bir sekilde elde edilebilmektedir. OKT ile elde edilen optik
Sinir bag1 goriintii ve parametreleri ile diger bir goriintiileme yontemi olan konfokal
tarayici lazer oftalmoskopi (confocal scanning laser ophthalmoscopy) (SLO,HRT) ile
elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 bazi
caligmalarda gdsterilmistir (92,93). Bu iki yontem karsilastirildiginda optik disk kenarimin
kullanicidan bagimsiz belirlenebilmesi, referans diizlemine ihtiya¢ duyulmamasi OKT nin
avantajlar1 olarak goze carparken, tekrarlanabilirliginin HRT ye gore diisiik olmasi, halen
onaylanmig bir normatif veri tabaninin olmamasi da optik disk parametrelerinin
degerlendirilmesi agisindan OKT nin eksiklikleri olarak kabul edilebilir.

c. Makiila analizi: Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radyal OKT kesiti

kullanilarak santral ve parasantral makulada; alt, Gst, temporal ve nazalde olmak tizere 8

makiila kadraninin retina kalinliklarini gésteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir.
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Glokomda santral foveal bolgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda azalma
oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (94). Gérme alani defektleri ve peripapiller RSLT
incelmeleriyle uyumlu olarak makiila kadranlarinda da retina incelmesi oldugu

gosterilmistir(93,94).

TONOMETRI VE TONOMETRELER

Tonometri: (tonos:basing-metrein:dlgmek) GIB dl¢iilmesi islemlerine denir. Bu islemlerde
kullanilan enstriimanlara tonometre denir. GIB glokomdaki en énemli ve gniimiizdeki
1spatlanmis tek risk faktorii oldugundan toplum sagligi agisindan glokomun tanisi ve
tedavisinde GIB 6l¢iilmesinin giivenilirligi ve tekrarlanabilirligi ¢ok énemlidir.
Degerlendirilmesi kolay ve ucuz olmasi nedeniyle okiiler denge terazisindeki etkenlerden biri
olan GIB ‘m1 6lgen tonometri yontemi, 1885°lerden sonra giindeme gelmis ve degisik teknik
ozellikleri olan aygitlar gelistirilmistir. (95, 96,97) En basit klinik uygulama yontemi
“parmakla” 6l¢iim olup hasta asagi dogru bakarkeniki elin isaret parmaklarinin iist goz kapagi
iizerinden goz kiiresine bas1 yaparken karsilasilan dirence gére GIB’in tahmin edilmesidir.
Yumusak hissediliyorsa hipoton, normal hissediyorsaniz normoton, lastik gibi sert
hissediyorsaniz hiperton basinci gosterir. Hipoton ve hiperton basinglar patolojik kabul edilir.
[k kez 1862°de Ingiliz TabiplerToplulugu’nun yillik toplantisinda William Bowman (1816-
1892) tarafindan oftalmoloji giindemine getirilmistir ve rutin géz muayenesinde
kullanilmustir. (95,99)

Tonometreler, gozii kaniile etmeye gerek kalmaksizin, basing 6lgebilmek i¢in goziin

fizik dzelliklerinden yararlanan aletlerdir.(100) Tonometreler, GIB’i, goz kiiresinde olusan
sekil bozuklugunun, bu bozukluk i¢in gereken giicle iligkisini kurarak dlgerler. (101)

Ideal tonometre ile, basinci degistirmeksizin veya goze zarar vermeksizin dogru ve
tekrarlanabilir GIB 6lgiimleri yapilabilmelidir. Normal korneann fiziksel &zellikleri
tonometrenin dogrulugunun sinirlarini belirler. Normal kornea, tonometrenin giiciiyle 6n
kamaradaki basing arasinda baglant1 kuran en ideal dokudur. Iyi gerilebilir sertlige
sahiptir. Kollajenleri farkli tabakalarda diizenlenmistir. Temel yapis1 ¢ok kaygandir. Bu
sebeplerden dolay1 GIB’in giiciine kars1 koymak, korneay1 diizlestirmek veya ¢okertmek
icin ¢ok kiiciik giic gerekir. Deformasyona karsi korneanin direnci onemsenmez ve

tonometrelerin gelistirilmesinde bu 6zellik g6z onilinde tutulmustur.

Kornea tonometre ile deforme edildigi zaman, siv1 yer degisimi gdziin kalaninin
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gerilmesine neden olur. G6z duvarinin gerginlige karsi koyma egiliminden dolay1 kornea
deformasyonu GIB’i yiikseltir. Daha biiyiik deformasyon GiB’i daha fazla artirir. Fakat
iliski dogru orantili degildir.

Tablo 3. GiB él¢iim yontemleri (98)

|. Girisimsel (invaziv) yontemler: Igne yada kaniille GiB ‘nin dogrudan élciilmesidir

I1.Girisimsel olmayan (noninvaziv) yontemler:
A. Parmak ile élgme
B. Aletle yapilan tonometri:
1. Korneadan
1.1 Korneaya temas edenler (kontak tonometri)
1. Korneayi ¢okerten (indentasyon) tonometresi
- Schiétz (1905)- Comberg
2. Korneay Diizlestiren (Aplanasyon) tonometreleri:
- Maklakoff (1885)
- Goldman Aplanasyon Tonometresi (GAT-1954)
- Perkins, MacKay —Marg(1959), Daeger, Tonopen (1980)
3.Tepkili (rebound) tonometre
1.2 Korneaya temas etmeyen (non-kontakt, havali) tonometreler
1. Sabit cihazlar (topcon T20, CT60, CT80, Nidek, Canon)
2.Tasinabilir cihaz: Keleer Pulsair
3. Okdiler Respons (yanit) Analizorii( ORA)
1.3 GiB’i ve OPA ‘y1 6l¢en 3. Kusak dijital tonometreler
1. Dinamik Kontlr Tonometre (Pascal DKT)
2.Pulsatil Okiiler Kan akim analizorii(Paradigm, havali Tonometre)
3.Kontak Lens tonometre(SmartLens)
2. Kapak Ustiinden 6l¢iim yapan Tonometreler:
1.Ahmed tonometresi(dijital)
2.Diaton (dijital)

Tonometre uygulanmadan 6nceki GIB sembolik olarak PO, tonometre sirasindaki
basing ise Pt olarak gdosterilir. PO ve Pt hicbir tonometere icin esit degildir. Tonometre
referans olmaksizin spontan GIB Pi olarak gosterilir.

Ozetle ideal tonometre; invaziv olmamalidir, gdze zarar vermemelidir. Olgiimleri
tekrarlanabilir olmalidir, genis bir aralikta 6l¢lim yapabilmelidir. Degisik fizyolojik
durumlarda duyarlilig etkilenmemelidir. Farkli gézlerde ayni duyarlilikta 6lgtim

yapabilmelidir. Degisik pozisyonlarda uygulanabilmelidir. Sonuglar farkl kisilerin
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kullaniminda farkli olmamalidir, uygulanmasi basit olmalidir. Ucuz , hafif, tasiabilir ve

dayanikli olmalidir. Kalibrasyonu ¢abuk bozulmamalidir(98,99,100).

Tonometreler korneada olusturulan sekil bozuklugunun tiirine gore 2 tiirdiir:

A. Aplanasyon (diizlestirici)

B. indentasyon (¢okertici)

Uciinci bir tiir tonometre olan nonkontakt tonometreler, hava iifleyerek korneada

olusturulan deformasyon igin gereken zamani dlgerek GIB’i tahmin eder.

A. Aplanasyon Tonometreleri

Aplanasyon tonometrenin 2 sekli vardir:

1. Aplanasyon uygulanan alan sabit, giic degisken
2. Korneaya uygulanan gii¢ sabit, alan degisken

I. Uygulanan kuvvetin biiytikliigiiniin degistigi tonometreler

a. Goldmann Aplanasyon Tonometresi (GAT)

Gii¢ degisken aplanasyon tonometrenin ilk 6rnegi, 1954°ten beri kullanilan Goldmann
tonometresidir. imbert-Fick prensibine dayanr.

Buna gore kuru, ince duvarl bir kiire i¢indeki basing, bu kiireyi diizlestirmek i¢in
gereken giiciin, diizlestirilen alana oranina esittir.

Pt=W/AveyaW =Pt x A

Gozun ozellikleri Imbert-Fick prensibindeki bazi 6zelliklere tam uymamaktadir;

. Goz diizgiin bir kiire seklinde degildir.

. Kornea ideal incelikte degildir. Diizeltilen bolgenin i¢ alani ile (A1) dis

alan1 (A) esit degildir.

. Korneanin i¢ direnci vardir, diizlestirme gliciinii z1it etkiler.

. GOz kuru degildir, gozyasi filminin kapiller ¢ekme giicii, ilave diizlestirici

etki saglar.

Bu nedenle Imbert-Fick kanununu bu sekilde modifiye etmek gerekir:
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Fig. 1 : Imbert -Fick kanunu

F
W+S=Pt xAl1+B l
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) ey e . .. . A R, BOWMAN
B: Kornea Sekhnl deg1$t1rmek 1¢1n gereken guc bulge AR A A A membrane
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Pt: Kiiredeki basing

cornea

Al: Diizeltilen bolgenin i¢ alani

W: uygulanan dis giic)

A1=7.35mm?2 \ /
DESCEMET

oldugunda S ve B birbirini dengeler ve W=Pt olur. Boyle olmas1 i¢in de Pt membrane
dis ylizey ¢apinin 3.06 mm olmasi gereklidir. Yani Goldmann aplanasyon tonometresi
korneanin 3.06 mm ¢apindaki bir alanini diizlestirmek i¢in gereken giicii 6lger. 3.06 mm cap
(7.35mm?2) se¢ilmesinin nedeni, bu durumda mmHg olarak GIB ile gram olarak uygulanan
gii¢ arasinda 10:1 orani olmasidir. Bu ¢apta korneanin diizlesmeye karsi direnci, tonometre
basiin kapiller cekme giicliyledengelenir. Ayrica bu ¢ap kullanilarak gdze uygulanan
diizlestirici giiciin “gram” cinsinden 10 ile ¢arpimi “mmHg” cinsinden GIB’i verir.
Goldmann aplanasyon tonometresi ile 6l¢iim yapildiginda g6z i¢i sivinin 0.05 ml’si

yer degistirir. Bu da ger¢ek basingtan %3’ten daha az oranda daha yiiksek 6lgiime

neden olur, ancak pratikte bu ihmal edilebilir. Bu nedenle sklera sertligine bagli hatali
olgtim olasiligi disiiktiir. (95,101,102)

Olciim Teknigi

Goldmann tonometresi biyomikroskoba monte edilerek 6l¢iim yapilir. Ucundaki iki
adet prizma korneaya degdigi zaman iki tane yarim daire olusturmaktadir. Korneaya
degdigi kenar, gozyasi filmi i¢ine eklenecek floreseyn sayesinde kobalt mavisi
kullanilarak rahatca goriilebilir. Aletin i¢indeki kalibre edilmis gosterge sayesinde
uygulanan gliic mmHg'ya ¢evrilir. Prizmalar, kornea 3.06 mm'de diizlestiginde yarim
dairelerin i¢ kenarlar1 birbirlerine degmesi i¢in ayarlanir (103).

Aplanasyon uygulamak igin biyomikroskopta hastanin basi sinirlanan alani

gecmeden kaslar iyice yukar kaldirttirilarak ve miimkiin oldugu kadar géz kapaklari
aralanarak yapilmasi gerekmektedir. Hastaya bir damla topikal anestezik damlattiktan
sonra %0.25'lik sodyum floreseyn soliisyonlari veya kagit serit kullanilarak boyama
islemi yapilir. Tonometredeki prizmalari en iyi kobalt mavisi kullanarak goriintiileyebiliriz.

Plastik u¢lu prizma igeren tonometre korneanin 6n yiiziiniin tepesine dogru nazikce
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ilerletilir ve degdirilir. Biri iistte digeri altta olarak goriintiilenen yarim daire sekilleri, esit
boyda olduklar1 zaman kontrol kolundaki topuz ¢evrilmeye baslanir. Yarim dairelerin i¢
kenarlar1 birbirinin igine gecip yatay “S” sekli goriildiigiinde bu deger GIB olarak
kaydedilir. Gii¢ diigmesi, diizlesen alan 3.06 mm.’ye ulasincaya kadar ¢evrilir; bu, iki
halkanin ucunun i¢ kenarlarinin birbirine degdigi noktadir. Floreseyn kullanilmadan
yapilacak dl¢timlerde daha diisiik sonuglar elde edilir. Floreseyinsiz 6lgllebilecegini
savunan yazarlar da ¢ikmistir fakat pek onerilmemektedir. Fazla veya az kullanilan
floreseyn boyasi yarim dairelerin boyanma sekillerini degistirdiginden, diisiik veyayuksek
olcimlere sebep olur (103).

Fig. 2: GAT ve Floreseyin halkalarimin ideal sekli

— 06 mm e —

GAT ile Olciimde Potansiyel Olciim Hatalar1 (95,98,104,107)

A. Aygitla ve/veya kullanici ilgili hata kaynaklart:
-Diizgun olmayan kalibrasyon
-Floreseyinin gereginden fazla veya az olmasi
- Asir1 temas siiresi ve tekrarlayan olgiimler

-Olgiim sirasinda goz kiiresine basi uygulanmasi

. B. Gozle ilgili hata kaynaklar1 ~ -Merkezi kornea kalinliginda artma veya azalma
-.Kuru g6z durumu
- .Diisiik Ph
- Diisiik GIB
-. Kornea ddemi veya distorsiyon gibi patolojiler
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- 3 D'den yiiksek astigmatizma

- Kornea epitelinde hasar

-Kornea egriligi

- Refraktif cerrahi sonrasi topografisi degismis ve

genellikle incelmis kornea

Goldman Aplanasyon Tonometresinin(GAT) Sorunlan

Gozyasi film tabakasindaki floreseyin konsantrasyonu klinik a¢idan dnemlidir;

yetersiz miktardaki floreseyin hipofloresansa neden olabilir. Yeterli konsantrasyona

ragmen, proparakain (ph 4.5) ve oksibuprokain (ph 4.0) gibi asidik soliisyonlarda

floresans azalir. Hipofloresans durumunda 9 mmHg gibi degerlere ulagabilecek yanlis

diisiik ol¢limler ortaya ¢ikabilir. Bu durum “floresans sonme olgusu” olarak
adlandirilmaktadir. Bununla birlikte tekrarlayan damlatmalar 6l¢iimleri 6nemli 6l¢iide
etkilemez (105).

Gozyast seritinin genigligi de dlgitimleri hafif etkileyebilir. Genis bir meniskiis,

oldugundan daha yiiksek bir 6lcime neden olur (106). Kuru gézde oldugu gibi, dar fakat
yeterli boyanan bir meniskis 6l¢tim hatasina neden olmaz (105).

Dik diizlemde yarim dairelerin biiyiikliiklerinin ayni1 olmamasi da yanlis yiiksek

6lciime neden olur.

Kornea kalmlig1 da basing dl¢iimiinii etkilemektedir. ince kornealarda 6lgiim

sonuglari hatali olarak daha diisiik ¢ikar (107,108).

Kalinlik korneanin yapisal 6zelligine bagli olarak artmis ise hatali yiiksek dl¢iimler S0z
konusudur. Ancak kalinlik artis1 kornea 6demine bagli ise diisiik 6l¢timler ortaya ¢ikmaktadir
(109). GAT tonometresinin kalibrasyonu insan goziine goredir, 520 um kornea kalinlig1 ve
7.4 mm lik kornea 6n yiiz egriligine gore diizenlenmistir. 1975 yilinda Ehlers katarakt
cerrahisi uygulanacak gozleri kaniile ederek GIB’n1 6lgmiis ve MKK 520 um iken GAT
6lciminin tam dogru oldugunu ve her 100 um degisiklik i¢in 7 mmHg lik sapmalar
olabilecegini gostermistir, Moniz in 2005 de yaptig1 bir ¢alismada kornea kalinliginda her 30
um artisda GiB in 2.5 mmHg arttigin1 saptamustir, Ote yandan daha genis ¢aligmalarda MKK
nin 537 ile 554 um araliginda bulundugu daha genis bir normal aralig1 verir. Fotorefraktif
keratektomi (PRK) ve Laser in situ keratomilozis (LASIK) gibi refraktif islemler sonrasinda
korneal kalinligin etkilenmesi nedeniyle GIB degeri diisebilir, Yayinlanmis calismalar gozden
gecirildiginde kaba bir yontem olarak , MKK degerinin ortalamadan (yaklagik 542 um) her 10
um sapmasina karsilik olarak GAT la 6lgiilen GIB ile gercek GIB arasinda 0.5 mmHg lik bir
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fark olustugu diisiiniilebilir. Ote yandan 6lciilen GIB ile MKK arasindaki iliskinin dogrusal
olmamasi nedeniyle buna benzer diizeltmelerin en iyimser bakisla sadece bir tahmin oldugunu
kabul etmek ve klinikteki yaklasimimiz ona gore belirlemek gerekir. Ehlers, Shah, Dresden ve
Oregono tarafindan gelistirilmis diizeltme tablolar1 mevcuttur(95,97)

Tablo4: Dresden Diizeltme tablosu (545 pm ortlama kalinhga gore)(95).

Merkezi Kornea kalinligi | Diizeltme degeri :
(MKK) :mikron mmHg
405 +7

425 +6

445 +5

465 +4

485 +3

505 +2

525 +2

545 0

565 +1

585 +2

605 +3

625 +4

645 +5

665 +6

685 +7

705 +8

GIB 6l¢iimii korneannin egrilik derecesinden de etkilenmektedir. Korneanin kiricilik
glictindeki her 3 D'lik artig, yaklasik olarak 1 mmHg'lik yiiksek 6l¢iime neden olur (110).
Daha dik olan korneanin altinda daha fazla sivi toplanmakta, boylece gézun rijiditesi
artmaktadir (108). Ayrica, daha dik olan kornealarda standart bir diizlestirme alan1 elde
edebilmek i¢in daha fazla kornea alaninin ¢okertilmesi gerekecektir. 3 D'nin iizerindeki
astigmatizmalarda da, diizlestirilen alan, daireselden ¢ok eliptik olacak ve yanlis 6l¢iim
ortaya cikacaktir. Kurala uygun her 4 D'lik astigmatizmada 1 mmHg'lik diigiik 6l¢iim,
kurala aykir1 astigmatizma i¢in ise ayni1 degerde yiiksek Ol¢tim yapilir (110,111). Bu hatay1
en aza indirmek i¢in, prizmalarin bulundugu plastik parca tizerindeki ¢izgi, kornea
egriliginin en az oldugu aksin zit tarafina getirilerek 6l¢iim yapilabilir (111). Esdeger bir
yontem de, hem dikey hem de yatay diizlemde 6l¢iim yapilarak ikisinin ortalamasinin

alinmasi seklindedir (110,111). Dizensiz yiizeyli kornealar da 6l¢iim dogrulugunu
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etkilemektedir (111).

Prizmalarin uzun siire korneaya dayali kalmasi ya da kisa bir zaman araliginda bir¢ok 6lglim
yapilmas1, kornea epitelini zedeleyebilir. Bu durum da birkag dakikalik bir siire i¢inde GIB’in
diismesine neden olabilir (112).

Karotis arter tikaniklig1 olan kisilerde de, g6z i¢i kan akiminin azalmasina bagl olarak benzer
bir durum gorilebilmektedir (103). Bu azalma, temelde koroidal perfiizyonun azalmasi ile
ilgilidir. Ayrica, GIB statik degildir; nabiz, soluk alma, g6z kirpma ve diger etkilerle degisen
bir dalgalanmaya sahiptir.

Sik1 boyunbagi, biyomikroskopta basin ekstansiyon pozisyonu almasiyla GIB’de ani
yiikselmeye neden olabilir. Bu yiizden sik1 yaka ya da kravatlarin GIB &l¢iimii dncesi
gevsetilmesi uygun olur.

Tonometri esnasinda hastalarin nefeslerini tutmasi sik karsilasilan bir durumdur.

Valsalva manevrasi esnasinda artan toraks i¢i basing, periferal ven basininda artma ve

arter kan basincinda azalma ile sonuglanabilir. Artmis ven basincit sonucu, koroidin ve

orbita venlerinin akut distansiyonu GIB’i yiikseltebilir (113).

Sterilizasyon

Olgiimler arasinda yeterince temizlik yapilmazsa Hepatit B, HIV gibi patojenler kisiler arasi
bulasmalara neden olabilir. Hepatit B tasiyicilari tizerinde yapilan ¢aligmada aplanasyon
ucunda %25 oraninda yiizey antijeni tespit edilmistir (114). Sterilizasyon igin %3'lik hidrojen
peroksit, %70'lik etanol ya da izopropanol gibi kimyasallar kullanilabilir. Birgok merkezde
glinliik kullanimda tonometrenin alkollii spong ile dezenfeksiyonu uygulanmaktadir. Ancak
6lcim oncesi goz icin toksik olabilecek bu maddelerin temizlenmesine dikkat edilmelidir
(103).

Guvenilirlik

GAT glokomda altin standart 6l¢lim yontemi olarak biitiin diinyada kabul edilmektedir.
Olgiim yapan kisiler arasindaki farklilik yapilan bir ¢alismada 2-3 mmHg icin oran %30
kadar bulunmustur. Yaklasik 2-3 mmHg’lik 6l¢tim farkliliklar1 ¢ok dogru bir 6l¢iim yapilsa
dahi bu isin tabiatinda var oldugu sdylenmistir (115).

Tonometre en azindan ayda bir kalibre edilmelidir. Metal denge demiri, gram diigmesi
lizerine ana mile yerlestirilir. 0 pozisyonundaki test cubugu ile prizma basi, diigme 0 + 0.1
grama cevrildiginde hareket etmelidir. Cubuk, 2 pozisyonuna getirildiginde, prizma, diigme 2
+ 0.1 grama ilerletilince hareket etmeli, cubuk 6 pozisyonuna getirildiginde, prizma, diigme 6
+ 0.1 grama ilerletilince hareket etmelidir. Tonometre, dogru kalibrasyonun 0.1 grami i¢inde
degilse onarilmalidir (116,117,118,119).
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b. Perkins aplanasyon tonometresi

Goldmann aplanasyon tonometresi ile ayn1 teknik 6zellige sahiptir, fakat

biyomikroskoba monte edilmeyip elde tasinarak 6l¢iim yapilir. Isik kaynagi olarak pille
calisan bir lamba kullanilir. Aplanasyon giicii, el ile doner diigmenin hareketettirilmesiyle
ayarlanir. Genel anestezi altinda ameliyathanede, bebek muayenelerinde ve yatar pozisyonda
olcimler igin idealdir.1970’de Perkins tarafindan gelistirilmistir (95,101,102).

c. Draeger aplanasyon tonometresi

Perkins tonometresi ile benzerlik gostermekle birlikte farkli bir prizma sistemi
kullanilmakta ve aplanasyon giicii prizma ile baglantili bir motor ile saglanmaktadir.
(95,120,121)

d. MacKay-Marc aplanasyon tonometresi

Diizlestirme ve ¢okertme ilkesiyle ¢alisir (101). Iginde 1.5 mm ¢apinda hareketli bir
pistonun cevresini saran ve bunun 10 u gerisinde yer alan plastik kapli bir probu vardir.
Prob 6nce merkezdeki 1.5 mm’lik korneay1 diizlestirmek i¢in bir kuvvet uygular. Daha
sonra ¢evredeki plastik kaplamay1 da i¢ine alacak sekilde 3 mm’lik alan1 diizlestirir. Bu
noktaya kadar elde edilen kayztlar ile GIB degeri 6lgiiliir. Goldmann aplanasyon
tonometresine gore daha yiiksek 6l¢cmesine karsin 6demli korneada daha uygun

sonuglar verir(95,101,102). Giiniimiizde ¢ok fazla kullanilmamaktadir.

e. Pnomotonometre

Temel ilkesi Mackay-Marg tonometresine benzerse de elektronik olarak kontrol

edilen piston yerine, hava basincina duyarli prob kornea yiizeyine temas ettirilerek
kornea diizlestirilir. Skarli ve diizensiz yiizeyli korneada kullanilabilir. Goldmann’dan
daha yiiksek 6lgme egilimindedir (95,122,102).

II. Diizlestirilen alanin degistigi tonometreler

Maklakov aplanasyon tonometresi(1885)

Sabit bir agirlik kullanilarak diizlestirilen kornea alaninin ¢api dl¢iilerek, tablolardan
kullanilan agirhiga gore karsilik gelen GIB bulunur. Kullanim alani kisitlidir ancak dogu bloku
ulkelerinde siklikla kullanilmakadir(101,102).

I11. Havali- Non kontakt tonometreler (NKT)

Korneaya temas etmeden GiB &lgen cihazlardir, topikal anestezi geektirmemesi, goze temas
etmedigi i¢cin kontaminasyon riskinin olmamasi, korneal abazyonun ve topikal anestezik
reaksiyonun goriilmemesi, toplu taramalarda ve ¢ocuklarda uygulanmasi avantajidir.
Havali tonometre ii¢ bireyli bir sistem igerir;

a.Pnomatik sistem: Zamanla dogrusal bir giicle hava atimi saglayan diizenektir.
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b.Diizlestirici sistem: Mikrosaniyelik ¢6ziimle diizlesme olayini ayiran ve saptayandiizenektir.
c. Optik olarak elektronik siralama sistemi: Olgiimleri iist iiste getiren diizendir.

Aygitin tabanina yerlestirilmisozel amagli sayisal bilgisayar sistemi bu bireyin her birini
diizenleyen, birbirine olan etkilesimlerini tamamlayan ve sonugta verileri birlestirip GIB’i
mmHg olarak ceviren dulizenektir.

Imber-Fick yasasina uyar ve GAT’a gore kalibre edilmistir. Havali tonemetre ile diizlestirilen
alan 1.0gr/10 mmHg uygulayan GAT ile diizlestirilen alandan takriben %40 daha biiyiik
oldugundan birim alan i¢in uygulanan kuvvet heriki aygitta da birbirinin aynidir.

Kornea ile aygit arasindaki diizenleme tamamlandiktan sonra ayar kolu tizerindeki diigmeye
basildiginda 151k salan diod’dan 3 milisaniyelik atim olusur. Diienleme yetersizse
(santralizasyon ve netlik) hava atimi olmayacaktir. Diizenleme kurala uygun yapilmigsa hava
atimi olusturarak zamanla dogrusal olarak artan bir gii¢ kullanilacak ve kornea egriligi
azalacak 3.6 mm ¢apinda bir diizlesme olana kadar devam edecektir. Boylece 6l¢iilen
parametre diizlesme icin gecen zaman aralig1 olup, gecen zaman GiB ile orantilidir ve
osiloskopta mmHg olarak ¢6ziimlenir(95,98).

Olgiim kornea 6zelligine bagli yansima nedeniyle, diisiik GIB degeri kisa siireli yansimadan,
Yiiksek GIB‘deyse uzun siireli yansimadan olusur.Diisiik ve yiiksek basinglarda hatay1
azaltmak icin farkl iki kalibrasyon kullanilmaktadir.

Hastanin kalp atimindan ¢ok daha kisa;1 ile 3 milisaniyelik etkleme stresinde 6lglilmesine
karsin, ayn1 gozde okiiler nabiza bagl sistolik veya diastolik basinca rastlamasiyla ilintili
olarak 2 ile 3 mmHg lik farkli sonuglar vermesi nedeniyle sonuglar1 degiskendir. O sebeple 3
Ol¢limiin ortalamasi alinmali, 4mmHg veya daha fazla fark oldugunda hatali kabul
edilmelidir.

GAT’a gore siklikla biraz fazla 6lgme egilimindedir. MKK, GAT gibi havali tonometre
olcimlerini de etkilemektedir.

Diizgiin 6l¢iim i¢in kornea egrilignin 6.4-8.8 mm arasinda olmasi gerekir

Odemli, skarl1 gzlerde yapilan 8l¢iimler dogru sonug vermez.

Hasta gozlerini hayret ediyormus gibi agmali ve iyi odaklanmalidir.

Havali- Nonkontakt tonometre korneasi saglikli olan ve iyi odaklayan hastalarda oldukca
dogru 6l¢iim yapar(95,96,98,101,102).

Iki tip Havali- Nonkontakt tonometre vardir;
1.Tasimmamayanlar
2.Tasmabilenler

1.Tasinamaz havali tonometreler
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1.10torefraktometre kadar iri sabit aygitlardir. Kimisi ise otorefraktometre- havali

tonometre islevlerini bir arada gérmektedir. Topcon CT20, CT60, CT80, Nidek ve Canon
havali tonometreleri hali-hazirda klinik kullamimnda olan tonometrelere ornektir.

1.2 Okuler Response Analizéri (ORA)
Son zamanlarda gelistirilen atilan hava jeti ile (havali) tm korneal direncin yansimasini
infrared 1s1nla kaydeden ve esneklik 6l¢iisii olan Kornea Histerezis(KH)//sertligi 6l¢cer. ORA
ile hizl1 bir hava atimindan yararlanarak gelismis bir elektro-optikal sistem araciligiyla iki
aplanasyon basinci kadedilir( kornea diizlesirken birinci 6l¢lim kornea ¢okerken ikinci 6lglim
normal sekline donerken yapilir). Boylece korneanin biyomekanik 6zelliginden yararlanarak
GiB’i diizelterek olcer, Boylece MKK ve refraktif cerrahi sonrasi biyomekanigi degismis
kornealarda dogru 6l¢tim yapilmasini saglar (95,97). KH ile MKK arasinda anlamli bir iligki
vardir yiiksek MKK’da yiiksektir. Dolayisiyla korneanin inceldigi LASIK sonras1 ve
keratokonuslu olgularda da KH ‘nin azaldig1 bulunmugstur(123).
2. Tasinabilen havali tonometre

Pulsair 2000,3000 ve Pulsair intelliPuff (Keeler)

Fig. 3: Pulsair Intellipuff, elcigi ve korneadaki ideal yansima

Elde tasinabilen ve temas etmeyen tonometrelerdir, Immobil hastalarda, genel anestezi

altindaki hastalada ve ¢ocuklarda kullanimi1 avantajidir, otomatik hizalayici aktivasyon sistemi
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icerirler. Temel tinite ve 6l¢iim yapan elcikten olusur, temel Unitesi masadisti veya duvara

monte edilebilir, 2 metre uzunlugunda bir kordon hareket kabiliyetini saglar, temel iinit 2450

gr ve elcik 890 gr ile tasinmasi kolaydir. Otomatik ve objektif hizalama ve 6l¢iim sistemi

vardir 20 mmden 6l¢tim yapilir, 5-50 mmHg arasinda 0,1 mmHg 6l¢iim araligiyla 6l¢iimlerini

yapabilmektedir. Kullanim1 kolay olmasi yaninda sik kalibrasyon gerektirir.(95,98)
B. indentasyon (Cékertici) Tonometresi (Schiétz)

Uretim asamasina ulasmis ve insan gdziine uygulanmus ilk indentasyon

tonometreleri 1863-1868 yillar1 arasinda Donders’in Ultrech’teki kliniginde gelistirilmistir.

Schiotz, 1905°te indentasyon tonometresini tanimlamistir. Hastalikli ve normal

gozlerde GIB hakkinda giiniimiizde elimizde olan bilgilerin temeli, 1910-1920 arasinda

Schiotz tonometresinin kullanimi ile elde edilmistir. Bu yiizden Schiotz tonometresi klinik

kullanimda giivenilir ve ise yarar ilk tonometredir (99). 3 mm ¢apinda ve 5.5 gr
agirliginda metalik ve hareketli bir piston ¢evresine yerlestirilmis, kornea egriligine uyan
digbiikey yiizeyli bir ayakliktan olusur. Pistonun ucunun kornea iizerinde olusturdugu
anestetik damlatilmig géziinde, kornea ylizeyine dik olarak uygulanir. Pistonun korneay1
¢okertme miktari skaladan okunur. Once 5.5gr’lik agirlikla baglanir. Eger kornea
cokmezse (skalada 4’iin altinda okunursa) ek agirliklar kullanilir (7.5 gr, 10 gr, 15 gr).
Okunulan deger ve kullanilan agirliklara gore kalibrasyon cetvellerinden “mmHg”
cinsinden GIB bulunur. Korneadaki ¢okme, gdziin yumusakligiyla orantil sekilde artar.
Cokertici tonometreler, akdz hiimorde yaklagik 10-30 pl’yi bulan yer degistirme ve
dolayisiyla GIB’de 6nemli artmaya neden olur.

Cokertici tonometre ile, sklera sertliginin ortalamadan farkli oldugu gézlerde

potansiyel 6l¢lim hatalar1 olugur. Diisiik g6z sertligine sahip gozler (miyop, osteogenezis
imperfekta, kolinesteraz inhibitorleri gibi gucli miyotik kullanma hikayesi, retina
dekolmani -0zellikle vitrektomi cerrahisi hikayesi-, vazodilatator kullanma hikayesi)
skalada yanlis yiiksek deger verir, bu da yanlis diisiikk GIB okunmasina neden olur.
Sklera sertligi yiiksek olan gozlerde (yliksek hipermetropi, uzun siireli glokom,
vazokonstriktif tedavi, makula dejenerasyonu, asir1 miyopi) skaladan yanls diisiik
okumaya ve yanlis yiiksek GIB saptanmasina neden olur (67,95,124).

Schidtz tonometresinde diger bir hata kaynagi, ¢cokertme esnasinda intraokiiler kanin
degisken ekspulsiyonunun GiB 6l¢iimiinii etkilemesidir (30). Kornea seklinde ve
kalinligindaki sapmalar da potansiyel 6l¢iim hatalarina neden olur. Keratokonus

hastalarinin ince kornealar1 yanlis diisiik GIB degerine neden olur. Kalin korneanin
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indentasyonu ile daha fazla g6z i¢i s1v1 yer degistirir ve yanlis yiiksek okuma ile
sonuclanir (24). Dik bir kornea da yanlis yiiksek GIB okunmasina neden olur (30).
Bu nedenlerden dolay1 indentasyon tonometresinin kullanimi kolay, ucuz ve
taginabilir olmasina ragmen pratikte kullanimi kisithidir(31,95,99).
C.Hem GIB Hem de Okiiler Puls Amplitiidiinii OPA) birlikte 6lcen tonometreler
1.Pascal Dinamik Kontlr Tonometre (DKT)
2.Pulsatil Okiiler Kan Akim Analizorii(POKA)

3.Kontak Lens tonometre(SmartLens)

1.Pascal Dinamik Kontur Tonometre (DKT)

Yapisal olarak normal, kalin ya da ince veya refraktif cerrahi gegirmis kornealarda, GIB
6lglimunde kornea 6zelliklerinden asgari duizeyde etkilenen alternatif tonometre gelistirilmesi
konusunda artan bir ilgi mevcuttur(95). DKT, kullanimi son yillarda gittik¢e yayginlasan,
MKK, kornea sertligi, kurvatiir ve dl¢iim sirasinda olusan korneal deformiteden bagimsiz GIB
Ol¢iimleri elde edilmesini amaglayan bir aygittir. Kangiesser ve Robert;. Goldmann, Perkins,
Schétz gibi diger GIB élgiim yontemlerinde ortaya gikan korneal etkilenmeyi ortadan
kaldiran DKT ile ilgili teorik temelleri ve ¢alisma prensiplerini agiklamislar ve bu yontemin
GIB 6l¢iimiinde meydana gelen sistematik hatalar1 ortadan kaldirdigini belirtmislerdir
(125,126). DKT korneal faktorlerden etkilenmeden 0.1 mmHg lik duyalilikla siiregen GIB
Ol¢ciimii yapmak {izere tasarlanmis yeni,dijital,3. nesil bir tonometedir.

DKT aplantoru 10.5 mm ¢apinda ve 7.5 mmlik egrilikle kornea 6n yiiziine uyar ve en
ortasinda 1.7 mm capinda basing sensorii vardir.

100 piezosensor duyarlilika ¢ok sayida 6lgim(saniyede 100 6lglim) yapar ve
ortalamasini alir.

Calisma prensibi: tonometreyle kornea on yliziiniin birbirine temas etmesi sonucu
kornea i¢ yiizline uygulanan basincin aletin ucundaki sensor araciligryla okunmasi esasina
dayanir. Yapilan dl¢iimler kornea kalinligindan bagimsiz olabilmesi i¢in kornea egrilik
yarigapinin cihazin ucundaki ucundaki ¢aptan kiigiik olmasi ve cihazin temas yiizeyi ile
kornea arasindaki temas alaninin ¢ap1 basing sensorii alaninin ¢apindan biiylik olmali ve
kornea kalinlig1 300 ile 700 mikron arasinda olmalidir.

GIB’i direkt korneaya temasla ve kesintisiz olarak dlcer, dlgiilen basing cihazin hafizasinda
hesaplanir ve saklanir. GIB ve OPA ekranda ayn1 andan okunur, ayrica cihaz 6l¢iim kalitesini
de olger, 1,2,3,4 ve 5 olarak belirtir. 1: cok iyi , 2:iyi ,3:kabul edilebilir, 4 ve 5 kabul
edilemez(95,125,126).
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Fig.4 : Pascal DKT klinik kullanim sekli

Fig.6: DKT’nin LCD ekrani ve degerler
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Fig.5 : DKT’nin Olgiim prensibi

Fig. 7: DKT tipinin uygun temasi

Kardiyak siklusla birlikte pulsasyon gosteren GIB’in gercgekte sabit bir degeri yoktur. Sistol

esnasinda oftalmik artere gelen kanin % 90’1 koroidal kan akimina gegmektedir. Kardiyak

sistol ve diyastol esnasinda koroidal kan hacminde meydana gelen degisim OPA olarak ifade
edilir. OPA sistoldeki GIB ile diyastoldeki GIB arasindaki farktir. OPA klinik olarak koroidal

kan akiminin indirekt bir gostergesidir.
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Fig. 8:0PA’nin 6l¢iim prensibi
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OPA yas, cinsiyet, glokom ve miyopi gibi okuler faktorlerden, diyabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi sistemik hastaliklardan etkilenmektedir. OPA azalmasi koroidal kan akimi
ile birlikte, okiiler kan akiminin da azaldiginin bir gdstergesi olabilir. Stirekli GIB élgimii
yaninda, OPA’y1 da 6lgen DKT nin bu 6l¢iimii i¢in korneaya 5 — 8 saniye temasi yeterlidir.

DKT’nin Ustiinliikleri:

Floresein gibi bir boya kullanimina ihtiya¢ duyulmaz

Aplanasyon tonometrelerinin aksine, DKT kornea kalinlig1 ve diger kornea 6zelliklerinden
(kurvatiir, rijidite, kalinlik, hidrasyon, astigmatizma) etkilenmeden direkt olarak dogru GIB
ol¢iimii yapabilir. Diger tonometrelere gére DKT, GIB’i intrakamaral manometrik GIB
degerlerine daha yakin 6lcer(95,127).

LASIK cerrahisi gibi refraktif korneal cerrahi ge¢irmis gézlerde bile dogru dl¢limler yapabilir
Okiiler kan akimina bagli pulsasyon ampliitiidii(OPA) 6l¢iimii yapabildiginden okiiler
perfiizyon basinci degerlendirilebilir. Klinik olarak OPA koroid perfiizyonun indirekt bir
gostegesidir ve okiiler kan akimi hakkinda bilgi vermektedir, glokom ve kavernoz siniis
trombiisii tanisinda faydali olmaktadir. Normal bireylerde 2,8+1,4 mmHg olarak bildirilmistir,
glokomda ve okuler hipertansiyonda biraz daha yuksek olarak bulunur(3-3,6mmHg)(95).
Olgiim kalitesini (Quality) kendisi degerlendirebildigi icin daha objektif bir dl¢iim yapilmis
olur.

DKT’nin zayifliklari:

DKT ile nistagmusu olan, kooperasyonu zayif, postural instabilitesi olan ve okiiler

fiksasyonu yeterli olmayan hastalarda dogru GIB &l¢iimii yapilabilmesi son derece zordur.
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Cuinkil DKT ile iyi bir GIB 6l¢timii icin en az 3 kalp atim zamani kadar tonometre ile
korneanin temasi gerekmektedir.

Uygulama yoéntemi

Goziine topikal anestezik damlatilmis hastanin basi biyomikroskoba takilmis aygitin karsisina
yerlestirilir. Tonometrenin govdesindeki kontrol diigmesine g¢evrilerek aygit ¢alistirilir. Ucuna
kirigsmadan ve diizgiince kilifi takilan aplantor, tonometrenin ucu korneada santralize edilerek
3-4 saniye temas ettirilir, 6l¢iim sirasinda aygit belirli bir sesle dl¢lime eslik eder, 6l¢iim
sonunda sinyal sesiyle beraber islem sonlandirilir. Cikt1 kendi yazicisindan alinir ve not
edilir.(95,126)

2. Pulsatil Okiiler Kan Akim Analizorii(POKA)

Bu aygitla her kalp atiminda koroidden gegen kanin yarattig1 yiikselme (sistol) ve algalma
(diastol)ya bagli GIB ve pulsail kan akimi degisiklikleri kaydedilir ve &l¢iiliir. Cok kiiglk bir
bilgisayarla arayiiz eklenmis bir pndmotonometredir. Goze aplanasyon yapilarak uygulanir.
BU cihaz kalp ¢evirimi sirasindaki GIB pulsatil dalgalarini da dlger ve saniyede yaklasik 200
Ol¢ii alir, 2mmHg yayilim araligiyla sintizoidal bir seyir gosterir. Toplam Okiiler kan akimi1
degerinin pulsatil bileseni 6l¢iiliir, POKA orbital kan akimin1 gosterdigi varsayilsa da bu
koroidden gelen kan akisinin %85’ini gdsterir.

POKA degeri erkeklerde:10-23 mikrolitre/sn(10 un alt1 zay1f perfiizyon), kadinlarda 11-29
mikrolitre/sn dir(11’in alt1 zayif pefiizyon).

POKA yagsla beraber azalir. Genig C/D orani olanlar ve miyoplarda emetrop ve
hipermetroplara gore azdir. Diabetik Retinopati, Retinitis Pigmentoza olgularinda azalma
goriiliir. Diisiik POKA Glokom riskidir. GIB’i GAT a gore yiiksek olger. Tiim aplanasyon
tonometreleri gibi MKK’dan ekilenmesi en biiyiik sorunudur(95,98).

3.Smartlens(Goniolens tonometre)

Goniolens’e uygulanmus bir duyarga ile GIB ve OPA &lgiimii aymi anda saglanir, GAT’ a gore

3-4 mmHg yuksek olger. Sonuglar giivenilir degildir.(95,98 )
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GEREC VE YONTEM
Bu ¢alisma, 2009 yilinda Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma

Hastanesi G6z Hastaliklar1 Poliklinigi ve Glokom biriminde takip ettigimiz goniillii hastalardan
ve hasta yakinlarindan olustu. Hasta grubu; Glokom biriminde takipli PAAG tanisi ile tedavi
altinda olan 33 hastanin 33 gozii( sadece sol gozleri) . Normal olgular poliklinigimize basvuran
hasta ve hasta yakinlarindan rutin muayeneleri yapildiktan sonra uygun 31 olgunun 31 g0zl
(sadece sol gozleri) ¢alisamaya dahil edildi. Calisma ile ilgili olarak hastanemiz etik kurulundan
onay alindiktan sonra ¢alismaya dahil edilen tiim hastalardan bilgilendirilmis onam formlar1
okunarak imzalar1 alindi. Calisma Helsinki Deklerasyonu’nda yer alan etik prensiplere uyularak
gerceklestirildi.

Hasta secimi ve muayenesi:

Hasta grubu Glokom birimimizde takipli, medikal tedavi ile progresyonun olmadigi, en fazla
2 ilag (en fazla 3 etken madde iceren) kullanan 33 hastanin 33 gozii (tiim olgularin sadece sol
gozleri ) calismaya alindi, normal grubu ise poliklinigimize bagvuran rutin oftalmolojik
muayenesi yapildiktan sonra uygun olan 31 olgunun 31 gézii ( sadece sol gozleri) calismaya
dahil edildi. Tim olgular, Yas, cinsiyet, sistemik ve goz hastaliklari, ailede glokom hikayesi
anamnezi sonrast;

Standart g6z muayenesiyle gorme keskinligi saptandi, refraksiyon muayenesinde 3 D’den
biiyiik miyopi, hipermetropi ve astigmatizma olmama sart1 arandi , biomikroskobi ile kornea
patolojisi olmama, travma yada herhangi bir okiiler cerrahi ge¢irmemis olma, inflamatuar g6z
hastaligi olmama sart1 arand1, fundoskopiyle retina, optik sinir basi ve sinir lifi muayenesi
yapildi, Goldman 3 aynali gonyolensi ile a¢1 degerlendirilmesi ile Aginin acik olmasi sarti
arand1 ve sekonder agik acili glokom tanisi olanlar ¢caligmaya alinmadi.

Humprey cihaz ile Statpac istatistik programinin glokom hemifield test

(glokom yar1 alan testi) (GHT, 30-2), patern standart sapma (PSS) verileri ve Mean Deviation
(MD) kullanildi. GHT:“normal sinirlarin diginda” ve PSS i¢in “p < %5” ve MD >3.5 Db
olanlar glokoma ait anlaml1 gérme alan1 defekti olarak degerlendirildi. Normal grupta da
MD<2 Db ve PSS %95 normal araliginda olma sart1 arandi.

Zeiss Stratus®-3 OKT’nin “fast RNFL thickness” “(hizli retina sinir lifi kalinlig1)” protokolii
secilerek yapildi. Cekimlerde optik diskin tam merkezde olmadigi ya da sinyal giiciiniin 6’in
altinda oldugu fotograflar degerlendirmeye alinmadi. Ortalama peripapiller retina sinir lifi

tabakas1 (RSLT) kalinlig1, hizli protokole gore olusturulmus olan nomograma gore normal
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siirlarin ve siklikla 90 mikronun altinda olanlar glokoma ait defekt olarak degerlendirildi.
Normal olgularda nomograma goére normal ve 90 mikronun {izerinde olma sarti arandi.
Merkezi kornea kalinlik 6lgtimleri NIDEK UP-1000 ultrasonik pakimetri cihazi ile yapildi.
Pupilla dilatasyonu yapilmamis gézlerde santral ardisik olarak yapilan 3 6l¢limiin (standart
sapma £5 mikron kabul edildi) ortalamasi; MKK olarak kabul edildi. 3 fakli cihazla yapilan
GIB élgiimleri karsilastirilirken MKK’si <520 p olanlar ince, 520-580 p arasinda olanlar
normal, >580p olanlar kalin kornea olarak degerlendirildi.

GIB 6l¢iimii tiim olgularda giiniin ayn1 saatinde 6gleden sonra 14-16 arasinda yapildi, GIB
6lcimiinde 6nce NKT, daha sonra DKT ve en son GAT ile aralarinda 10 dakika beklendikten
sonra yapildu.

Pulsair intellipuff (Keleer) havali NKT ile ardisik 3 GIB 6l¢iimii yapilip aralarinda >3mmHg
fark yoksa ortalamalar1 GIB1 olarak kaydedildi.

Dinamik kontir tonometre (DKT) (Pascal tonometer, SwissMicrotechnology

AG, Port, Switzerland) ile GIB ve Okiiler puls Amplitiidii(OPA) 6l¢iimii topikal %0.5
proparakain hidroklortr (Alcain®Alcon) damlatildiktan sonra yapildi, 6lgiim kalitesi 1 ve 2
olanlar, GIB2 ve OPA olarak kaydedildi. Ol¢tim kalitesi 3-4-5 olanlar 10 dakika sonra
tekrarlandi, 1. ve 2. kalitede dl¢lim yapilamayan olgular ¢calismadan ¢ikarildi.

Goldman aplanasyon tonometre (Haag-Streit, USA) ile GIB 6l¢iimii, topikal anestezik damla
ve floreseyin seritleri(Haag-Streit) ile kornea boyandiktan sonra yapildi ve GIB3 olarak
kaydedildi.

Tum olgular, hasta grubu PAAG tanisi almis, takipli tedavi altinda olanlar ve Normal grubu
olusturan olgularda, Okdler Hipertansiyon(OHT) ve/veya Normotansif Glokom (NTG)
ihtimalleri agisindan, GIB degerlerine bakilmaksizin, Optik sinir basinda ¢ukurlagsmas1 genis
ve/veya asimetrik Cup/Disk (C/D) olan, kirmizidan yoksun fundoskopi Sinir lifi kayb1 olan,
glokom ile uyumlu gérme alani defekti olan (PSS<%35 ve MD>3.5 Db), OKT ile RSLT
kalinlig1 90 mikronun altinda ve normograma gore defektif olanlar, gonyoskopide acik agili
olanlar Primer A¢ik Agili glokom (PAAG) olarak kabul edildi.

GIB na bakilmaksizin, glokom aile dykiisti olmayan, optik sinir basi dogal gériiniimde olan,
fizyolojik C/D’i olan, peripapiller atrofisi ve sinir lifi kayb1 olmayan, Gérme Alan1
incelemesinde skotomu olmayan (PSS nomal aralikta ve MD<2 dB) , OKT ile RSLT kalinlig1
nomograma gore normal ve 90 Mikronun tizerinde olan olgular normal glokomsuz g6z olarak
kabul edildi.

Calismanin istatistiksel analizleri ‘MedCalc versiyon 10.1° (Medcalc Turkiye) ve SPSS
versiyon 16.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) lisansl programlar1 kullanildi. Grup
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istatistikleri i¢in ‘T test (independet sample test)’, korelasyon analizleri igin ‘Pearson
Correlation test’, capraz istatistikler i¢in Ki —kare ‘Pearson- Chi Square’ testi kullanildi.
Ortalamalarin Karsilastirilmasi One way Anova testi ile yapilip , ‘independent sample T test’
ile farkin hangi gruptan kaynaklandig1 degerlendirildi.%95 giiven aralig1 ve istatistikel
anlamlilik sinir1 olarak p=0,05 olarak kabul edildi Ozet, korelasyon, regresyon,dagilim, metod

karsilastirilmast ve ¢oklu degisken analiz grafikleri MedCalc programi ile hazirlandi.
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4. BULGULAR

Bu calismada, 64 olgunun sol goziinde ol¢iimler yapildi, Olgularin 32°si(%50) kadin ve
32’s1 (%50) erkekti. Ortalama yas 53,36+10,20 y1l (31-80 y1l) olarak bulundu.

Olgularin 33’ti PAAG’lu hasta gurubunu olusturdu. Hastalarin 17’si (%51.5) kadin,16
‘s1(%48.5) erkekti, yas ortalamas1 57,48+10,51 yil (41-80 yil) olarak bulundu. Normal grup
31 olgudan olustu, 16’s1(%51.7) erkek, 15’1(%48.3) kadindi. Ortalama yas 48,96+7,89 yil
(31-67 yil) olarak bulundu. Non Kontakt Tonometre(NKT) GIiB1, Dinamik Kontiir
Tonometre(DKT) GiB2, Goldman Aplanasyon Tonometre(GAT) GIB3 olarak kodlandh.

Tablo 5: Olgularin Demografik Dagilim

PAAG n:33 Normal n:31 Tum olgular
n:64
Kadin 17/33 %51.5 15/31 %48.3 32/64 %50
Erkek 16/33 %48,5 16/31 %51.7 32/64 %50

Yas ortalamasi

57,48+10,51 y1l

48,96+7,89 yil

53,36+10,20 y1l

MKK 561,39+46,12 p 561,70+45,31 561,54+45,36 p
RSLT 76,60+12,74 1 100,39+9,24 p 88,12+16,33 1
BiGA MD -10,64+7,94 Db -2,00+1,1 Db -6,48+7,16 Db
GAT 16,48+3,41 mmHg 16,29+4,14 mmHg 16,39+3,75mmHg
NKT 15,7243,02 mmHg 15,8043,99 mmHg 15,76+3,49mmHg
DKT 17,84+3,29 mmHg 17,95+3,86 mmHg 17,89+3,55mmHg
OPA 2,54+1,14 mmHg 2,57+0,94 mmHg 2,56+1,04 mmHg

51



Tablo 6. Kontrol ve PAAG olgularinda ortalamalarin dagilimi

Kontrol
PAAG N Ortalama Std. Sapma Std. Hata Ort. |P degeri

NKT  [kontrol 31 15,80 3,990|,717 0,929
PAAG 33 15,72 3,022|,526

DKT  |kontrol 31 17,95 3,860,693 0,912
PAAG 33 17,85 3,296(,574

GAT  |kontrol 31 16,2903 4,14080|,74371 0,838
PAAG 33 16,4848 3,41981,59531

OPA  |kontrol 31 2,58 ,939 169 0,894
PAAG 33 2,54 1,138,198

MKK  [kontrol 31 561,7097 45,3101918,13795 0,978
PAAG 33 561,3939 46,12411|8,02918

YAS  |kontrol 31 48,9677 7,89297(1,41762 0,001
PAAG 33 57,4848 10,51523(1,83047

PAAG ile kontrol olgularinda; iki grup ortalamalarinin karsilastiriimasinda MKK (p=0,978) ,
NKT (p=0,929), DCT (p=0,912), GAT (p:0,838) ve OPA (p=0,894) degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu . iki grup arasinda yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fak vard: (p=0,001 independent T test)

Grafikl: Yas ortalamalarinin Kontrol ve PAAG gruplarinda karsilastirilmasi (N:64)
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Grafik 2: MKK’nin Kontrol ve PAAG gruplarinda karsilastirilmasi (N:64)
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Tim olgularda; kadinlar erkekler arasinda NKT, DKT , GAT, MKK ve Yas ortalama
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken, OPA degerlerinde

kadmlar lehine, olumlu yonde anlamli bir istatistiksel fark vardi (t=+2,022, p=0,047)

Grafik 3: OPA ortalamalarinin kadin ve erkeklerde karsilastirilmasi (N:64)

Cinsiyet & OPA

34

32

3,0

2,8

2,6

2,41

22

20

opa opa
kadin erkek

Kadinlarda ortalama 2,81+1,16(0,7-5,4) , erkeklerde ortalama 2,30+0,84(1-4,6)
Tiim olgularda Pearson Korelasyon Testi ile yas, MKK, NKT, GAT, DKTve OPA degerleri
arasinda korelasyon olup olmadigi incelendi. Yas ile MKK, NKT, GAT, DKT ve OPA

degerleri arasinda istatistiksel anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.
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Merkezi kornea kalinhigi( MKK) ile NKT (p=0,000, r=0,568) ve GAT (p=0,000, r=0,50)
arasinda olumlu yonde, ¢ok gucli ve istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir korelasyon varken
DKT (p=0,002, r=0,388) ile olumlu yonde, orta diizeyde, istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir
korelasyon vardi. MKK ile Okiiler Puls Amplitiidii(OPA) arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon saptanmadi(p=0,636).

NKT, DKT ve GAT arasinda olumlu yonde, ¢ok giiclii ve istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon saptandi. En giiclii iliski DKT ile GAT arasinda goriildii(r=0,909, p=0,000),
siralama NKT ile GAT arasinda (r=0,906 p=0,000) , NKT ile DKT arasinda (r=0,835
p=0,000) devam etti.

OPA ile MKK(p=0,636) ve yas (p=0,447) arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyon
saptanmadi. OPA ile NKT, DKT ve GAT arasinda olumlu yonde, orta siddette ve istatistiksel
olarak ¢ok anlamli bir korelasyon varken, en carpict korelasyon OPA ile DKT arasinda
gordldi (r=0,401, p=0,001). GAT (R=0,370 p=0,001) ve NKT (R=0,364 p=0,001)

Tablo 7: Kontrol/PAAG gruplarinda GAT/DCT/NKT’nin ikili korelasyonlar:

Kontrol/PAAG GAT/DKT GAT/NKT DKT/NKT
Kontrol R:0,939 R:0,878 R:0,836
N.31 P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001

%95 CI1:0,876-0,970 %95 C1:0,760-0,924 %95 CI1:0,685-0,918
PAAG R:0,878 R:0,879 R:0,743
N.33 P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001

%095 CI: 0,744-0,932 %95 CI:0,767-0,939 %95 CI 0,537-0,866

Grafik 4: OPA’nmin DKT ile 6lciilen GIB ile iliskisi

opa-DCT

O B N W » 00 O
r —T r

DCT

25 30

54




Regresyon analizlerinde, hem lineer hem de ¢oklu regresyon analizleriyle NKT, DCT, GAT
ve OPA’nin MKK, yas, Kontrol-PAAG varlig1 ve cinsiyet bagimsiz degiskenleriyle iligkileri
incelendi.

Grafik 5: NKT ile olciilen GiB’in MKK ile iliskisi
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NKT ‘nin lineer regresyonda yas, cinsiyet ve Kontrol-PAAG varligindan istatistiksel olarak
anlaml etkilenmedigi goriildii (sirastyla p=0,312, p=0,440,p=0,929). NKT ile MKK arasinda
olumlu yonde cok kuvvetli ve istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir iliski saptandi
(F=29,55,p=0,000), Coklu regresyon analizinde de benzer olarak sadece MKK ile gigli ve
istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir iligki saptandi (R=0,568, p<0,001)

Grafik 6: DKT ile élciilen GIB’in MKK ile iliskisi
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DKT’nin lineer regresyon analizlerinde yas, cinsiyet ve Kontrol-PAAG varligindan
istatistiksel olarak anlamli etkilenmedigi goriildii (sirasiyla p=0,995, p=0,423, p=0,912), DCT
ile MKK arasinda olumlu ydnde, orta siddette ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki

goruldi(F=10,95, p=0,002), Coklu regresyon analizlerinde benzer olarak sadece MKK ile
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olumlu yonde, orta diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu gorildi
(R=0,388, p=0,002).
Grafik 7: GAT ile él¢iilen GIB’in MKK ile iliskisi
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GAT’1n lineer regresyon analizlerinde yas, cinsiyet ve Kontrol-PAAG varligindan
istatatistiksel olarak anlamli etkilenmedigi goriildii (sirasiyla p=0,830, p=0,221,p=0,838).
GAT ile MKK arasinda olumlu yonde, giiclii ve istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir iligki
oldugu goriildii(F=20,10, p<0,001). Coklu regresyon analizlerinde benzer olarak sadece MKK
ile olumlu yonde, giiclii ve istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir iligki oldugu goriildi (R=0,495,
p<0,001).

Grafik 8: Cinsiyete gore OPA ortalamalarimin Kontrol ve PAAG gruplarinda
karsilastirilmasi
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OPA’nin lineer regresyon analizlerinde; yas, MKK, Kontrol-PAAG varligindan istatistiksel
olarak anlamli etkilenmedigi gorildii (sirasiyla P=0,447, p=0,636, p=0,894). OPA’nin
cinsiyetten kadinlar lehine olumlu yonde, zayif diizeyde, istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi
goruldu(F=4,08, p=0,047). Benzer olarak coklu regresyon analizlerinde sadece cinsiyetle
arasinda, kadinlar lehine zayif kuvvette, istatistiksel ¢ok anlaml bir iliski goriildii (R=0,249,
p=0,001).

Merkezi Kornea Kalinligi(MKK) 520u altinda olanlar ‘ince’ , 520-580u arasinda olanlar
‘orta’ ve 580 ‘un lizerindeki kornealar ‘kalin’ olarak tiim gozler 3 gruba ayrildiktan sonra
NKT, GAT, DCT ve OPA degerleri tek yonlii varyans analizi ile karsilastirildi, OPA’nin 3
grup arasinda istatistiksel olarak farkli olmadig1 goriildii(p=0,245), NKT, DKT ve GAT ‘in 3
grup arasinda istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir fark oldugu goériildii. Bu fark en belirgin
olarak NKT (f=12,258, p=0,000) 6lctimlerinde, daha sonra GAT (f=7,871, p=0,001) ve en son
DKT (f=6,368, p=0,003) dl¢iimlerinde saptandi(one way ANOVA test). Bu fakliligin hangi
gruptan kaynaklandigini bulmak i¢in Student T test yapildi.

Ince ve orta MMK'’li kornealarda yapilan GIB &lciimlerinde, DKT, NKT ve GAT
Olgtimlerinde iki grup arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi. DKT (p=0,814), NKT
(p=0,152), GAT (p=0,514)

Tablo 8: ince ve Orta MKK’li gézlerde GiB ortalamalari
MKK N Ortalama Std. Sapma | Std.Hata Ort. | P Degeri
DKT ince 13 17,16 3,188(,884 0,814
orta 33 16,91 3,228,562
NKT ince 13 13,62 2,836(,787 0,152
orta 33 15,06 3,090(,538
GAT ince 13 14,8462 2,99572(,83086 0,154
orta 33 15,5455 3,33627(,58077

Ince ve Kalin MKKli kornealarda yapilan DKT, NKT ve GAT oélctimlerinde iki grup
arasinda istatiastiksel ¢ok anlamli fark saptandi. DKT (P=0,017), NKT (p=0,000) ve GAT
(p=0,002)
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Tablo 9: Ince ve Kahimn MKKli g6zlerde GIB ortalamalari

MKK Ortalama | Std. Sapma |Std. Hata Ort | P Degeri
DKT ince 13 17,16 3,188,884 0,017

kalin 18 20,23 3,448,813
NKT ince 13 13,62 2,836/,787 0,000

kalin 18 18,59 2,941,693
GAT ince 13 14,8462 2,99572/,83086 0,002

kalin 18 19,0556 3,78032(,89103

Orta ve Kalin MKK’li kornealarda yapilan DKT, NKT ve GAT ol¢timlerinde iki grup
arasinda istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir fark saptandi. DKT (p=0,001), NKT (p=0,000) ve
GAT (0,001)

Tablo 10: Orta ve Kalin MKK’li gozlerde GIiB ortalamalar
MKK N Ortalama | Std. Sapma |Std. Hata Ort.| P Degeri
DKT orta 33 16,91 3,228,562 0,001
kalin 18 20,23 3,448|,813
NKT orta 33 15,06 3,090,538 0,000
kalin 18 18,59 2,941(,693
GAT orta 33 15,5455 3,33627|,58077 0,001
kalin 18 19,0556 3,78032{,89103

Bu analizler sonucunda MKK’si >580p olan grup, GIB &lgiimlerinde DKT, NKT ve GAT

degerlerinin bu 3 grup arasindaki fark: yaratan grup oldugu goriildii.

Normal ve PAAG’lu olgularda MKK ya gore ince ,orta ve kalin olarak gruplara ayrildiginda ,
NKT, GAT ve OPA odl¢limlerinin tiim MKK gruplarinda Kontrol ve PAAG’lu olgularda
istatistiksel anlamli bir fark goriillmezken, Kalin MKK grubunda DKT ile yapilan 6lgiimlerin
kontrol ve PAAG olgularinda istatistiksel anlamli fark oldugu goriildii(p=0,033). DKT ile
Ince ve Orta MKK’li kontrol ve PAAG olgularinda gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi(Mann Whitney U Test).
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Tablo 11: Kontrol ve PAAG gruplariyla MKK’ nin ince, orta ve kalin

gruplarinin ¢apraz dagilim

MKK
ince orta kalin Total

Kontrol/P Kontrol N: 6 17 8 31
AAG % total 19,4% 54,8% 258%|  100,0%
PAAG N: 7 16 10 33

% total 21,2% 48,5% 30,3%|  100,0%

Total N 13 33 18 64

% total 20,3% 51,6% 281%|  100,0%

Pearson Ki-Kare testi, Kontrol ve PAAG olgularinda MKK’ye gore dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,875)

Grafik 9: MKK 520-580 p olan gozlerde, Kontrol ve PAAG gruplarinda NKT, DKT ve

GAT ortalamalar: (N:33)
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Grafik 10: MKK >580 p olan gozlerde, Kontrol ve PAAG gruplarinda NKT, DKT ve
GAT ortalamalar: (N:18)
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Grafik 11: MKK <520 p olan gozlerde, Kontrol ve PAAG gruplarinda NKT, DKT ve
GAT ortalamalar: (N:13)
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METOTLARIN KARSILASTIRILMASI

Montain plot ve Bland - Altman Plot analizleriye tc¢lu ve ikili olarak Metot karsilastirmalari
yapildi. Goldman Aplanasyon Tonometresi(GAT) altin standart olarak referans GiB &lgiim
metodu olarak kabul edildi. Her ii¢ yontemle GIB 6l¢iimiinde giivenilirlik araliklar1 (alt ve iist

limitleri), ortalama sapmalar1 hesaplandi. (Method Comparison, Bland and Altman Plot,

Montain Plot. MedCalc )

Grafik 12: Tim olgularda GAT, NKT ve DKT metotlarimin karsilastirilmasi
Mountain Plot (N:64)
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GAT ile NKT arasinda en alt ve list degeler -4,6 ile +4,0 mmHg arasinda olup median deger
+0,7 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT 1in NKT den ortalama olarak
0,7 mmHg yiiksek dl¢liim yaptig goriildii.

GAT ile DKT arasinda en alt ve iist degeler -4,7 ile +2,9 mmHg arasinda olup median deger

-1,45 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT 1in DKT’ den ortalama olarak
1,45 mmHg diisiik 6l¢tim yaptig1 goriildii.
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Grafik 13: GAT ile NKT metotlarimin karsilastirilmasi (N:64) Bland and Altman Plot
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GAT’m %95 CI’de ort. 0,63 mmHg yiiksek 6lgme egiliminde oldugu goralda.

Grafik 14: GAT ile DKT metotlarimin karsilastirilmasi (N:64) Bland and Altman Plot
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GAT’mn DKT’den %95 CI’de ortalama 1,51 mmHg diisiik 6l¢cme egiliminde oldugu goriildii.
Grafik 15: DKT ile NKT metotlarimin karsilastirilmasi (N:64) Bland and Altman Plot
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Aritmetik ortalama=2,14 95% CI=1,63 ile 2,64 Standart sapma=2,02
Alt limit=-1,83 95% CI=-2,69 ile -0,96 Ust limit=6,10 95% CI=5,23 ile 6,97
DKT’nin NKT %95 CI ‘de ort: 2,14 mmHg yiiksek 6l¢me egiliminde oldugu goriildii.

Grafik 16: Kontrol grubunda GAT, NKT ve DKT metotlarinin karsilastirilmasi (N=31)
Mountain Plot
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Kontrol Grubunda GAT ile NKT arasinda en alt ve iist degeler -4,6 ile +2,7 mmHg arasinda
olup median deger +0,7 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT’1n
NKT’den ortalama olarak 0,7 mmHg yiiksek 6l¢iim yaptig1 goriildii.

Kontrol Grubunda GAT ile DKT arasinda en alt ve tist degeler -4,7 ile +0,7 mmHg arasinda
olup median deger -1,5 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT i DKT’den
ortalama olarak 1,5 mmHg diisiik 6l¢lim yaptig1 goriildii.

Grafik 17: PAAG grubunda GAT, NKT ve DKT metotlarimin karsilastirilmasi (N=33)
Mountain Plot
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PAAG grubunda GAT ile NKT arasinda en alt ve iist degeler -2,6 ile +4,0 mmHg arasinda
olup median deger +0,7 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT’1in
NKT’den ortalama olarak 0,7 mmHg yiiksek 6l¢iim yaptig1 goriildii.

PAAG grubunda GAT ile DKT arasinda en alt ve st degeler -3,9 ile +2,9 mmHg arasinda
olup median deger -1,4 mmHg olarak hesaplandi. %95 giivenilirlik aliginda GAT’1n DKT den

ortalama olarak 1,4 mmHg diisiik 6l¢iim yaptig1 goriildii.

Merkezi Kornea Kalinligi(MKK); ince (MKK<520p) , orta (520u<MKK<580u) ve kalin
(MKK>580pn) 3 gruba ayrildiginda, GAT, NKT ve DKT metotlarinin Mountain Plot
analiziyle karsilastirilmasi yapilarak, giivenilirlik araliklar1 ve ortalama Ol¢iim farklart

hesaplandi.

Grafik 18: MKK’nin 520-580pn oldugu gozlerde GAT’in NKT ve DKT ile iligkisi (N:33)

Mountain Plot
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MKK’nin 520-580p arasinda oldugu grupta GAT ‘in NKT ile arasinda en alt ve list degerler
-4,6 ile +3,00 arasinda olup Median deger 0,6 mmHg olup, %95 giiven araliginda GAT’1n
ortalama olarak NKT’den 0,6 mmHg yiiksek 6l¢iim yaptig1 goriildii.

MKK’nin 520-580p arasinda oldugu grupta GAT ‘in DKT ile arasinda en alt ve iist degerler
-3,8 ile +2,90 arasinda olup Median deger -1,35 mmHg olup, %95 given araliginda GAT’1n
ortalama olarak DKT’den 1,35 mmHg diisiikk 6lgiim yaptig1 goriildii.
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Grafik 19: MKK>580p oldugu gozlerde GAT’in NKT ve DKT ile iliskisi (N:18)
Mountain Plot
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MKK’nin 580p’dan biiyiik oldugu grupta GAT ‘in NKT ile arasinda en alt ve iist degerler
-2,6 ile +3,00 arasinda olup, Median deger 0,7 mmHg olup %95 giiven araliginda GAT’1n
ortalama olarak NKT’den 0,7 mmHg yiiksek o6l¢iim yaptig1 goriildii.

MKK’nin 580p’dan biiyiik oldugu grupta GAT ‘in DKT ile arasinda en alt ve iist degerler -
4,5 ile +2,60 arasinda olup, Median deger -0,85 mmHg olup %95 giiven araliginda GAT in
ortalama olarak DKT’den 0,85 mmHg diisiik 6l¢tim yaptigi goriildii.

Grafik 20: MKK<520p oldugu giézlerde GAT’in NKT ve DKT ile iliskisi (N:13)
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MKK’nin 520u’dan kii¢iik oldugu grupta GAT ‘in NKT arasinda en alt ve {ist degerler -1,6 ile

+4,00 arasinda olup, Median deger 1,0 mmHg olup %95 giiven araliginda GAT’1n ortalama

olarak NKT’den 1,0 mmHg yiiksek Ol¢tim yaptig1 goriildii.

MKK’nin 520u’dan kii¢iik oldugu grupta GAT ‘in DKT arasinda en alt ve st degerler -4,7 ile

0,00 arasinda olup, Median deger -2,4 mmHg olup %95 gliven araliginda GAT’n ortalama

olarak DKT’den 2,4 mmHg diisiik 6l¢iim yaptig1 goriildii.

Gafik 21: GAT ile DKT farkinin MKK<520p oldugu grupta kasilastirilmasi N = 13

Bland and Altman plot
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Grafik 22:GAT ile DKT farkimin MKK’nin520-580 p oldugu grupta kasilastirilmasi
(N =33) Bland and Altman plot
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Grafik 23: GAT ile DKT’nin MKK>580p olan grupta karsilastirilmasi (N:18)
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Grafik 24: GAT ile NKT Farkinin MKK<520p oldugu grupta karsilastirilmasi (N:13)
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Grafik 25:GAT ile NKT farkimin MKK’nin520-580 p oldugu grupta kasilastirilmasi

(N =33) Bland and Altman plot
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Grafik 26: GAT ile NKT’nin MKK>580p olan grupta karsilastirilmasi (N:18)
Bland and Altman Plot
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Grafik 27: DKT ile NKT Farkinin MKK<520p oldugu grupta karsilastirilmasi (N:13)
Bland and Altman Plot
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Grafik 28:DKT ile NKT farkimin MKK’nin520-580 p oldugu grupta kasilastirilmasi
(N =33) Bland and Altman plot
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Grafik 29: DKT ile NKT’nin MKK>580p olan grupta karsilastirilmasi (N:18)
Bland and Altman Plot
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Tablo 12: Metotlarin farklariin ince, orta ve kalin MKK’li gruplarda karsilastirilmasi

Farklarin ort. MKK<520 520<MKK<580 | MKK>580 total

Std. Sapma

GAT-DKT fark ort. | -2,31£1,50 -1,36+1,24 -1,17+£2,00 -1,51+1,57
%95 CI | -3,22 ile -1,40 -1,80 ile -0,93 -2,70ile-0,18 | -1,90ile -1,11

GAT-NKT fark ort. | 1,23+£1,59 0,49+1,54 0,46+1,66 0,63+1,55
%95 ClI | 0,26 ile 2,19 0,06 ile 1,03 -0,32ile 1,29 | 0,23ile 1,03

DKT-NKT fark ort. | 3,54+1,90 1,85+2,00 1,69+1,77 2,14+2,02
%95 CI | 2,39 ile 4,70 1,14 ile 2,56 0,76ile252 | 1,63ile 2,64
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4. TARTISMA

Glokom, diinya tizerindeki geri doniistimsiiz korliiklerin ikinci nedeni, buyuk bir sosyal ve
ekonomik boyutu olan ciddi bir halk sagligi sorunudur. Optik sinir baginda kendine has
ilerleyici ¢ukurlasma, retina gangliyon hiicrelerinde dejenerasyonla kendini gérme alaninda
kayiplarla gosteren, tedavi edilmedigi takdirde korliikle sonuglanan, kronik, ¢ok faktorlii bir
optik ndropatidir. GIB yiiksekligi bilinen en énemli ve kanitlanmis tek tedavi degistirilebilen
tek risk faktoriidir. Glokomun tanisinda ve tedavinin takibinde ¢ok onemli bir parametre
olmakla beraber, tani koymada ve tedavinin yeterliligini degerlendirmede tek basina yeterli
degildir. Glokomat6z hasar; tipik olarak optik sinir basindaki aksoplasmik akimin bozularak
gangliyon hiicrelerinde iskemik harabiyetle gorme alani defektleri olusturmaktadir.
Gozdibinde yapilan aksoplazmik akim calismalarinda en fazla akimin optik sinir basinda
oldugu ve aym sekilde GIB yiikselmelerinin en kolay optik disk iizerinden gecen aksonlari
etkiledigi gosterilmistir(128).

GIB yiiksekligi glokomatdz hasar mekanizmalarmin temelini olusturmaktadir. Glokomatdz
optik noropatinin gelisiminde iki hipotez ortaya ¢ikmustir: mekanik ve iskemik teoriler.
Mekanik teori, retinal gangliyon hicrelerinin 6lim0 ile sonuclanan lamina kribroza
tabakasinin bozulmasi ve aksoplazmik akimda bir kesilme ile birlikte olan anterior aksonal
liflerin ve destek yapilarm direkt olarak sikismasmnin énemini vurgular. Iskemik teori, optik
sinir perflizyonun azalmasindan dolay1 intrandral iskeminin potansiyel gelisimine odaklanir.
Bu perfiizyon GIB’nin siniri besleyen kan damari iizerindeki baskidan veya optik sinirin
intrinsik siireglerinden kaynaklanabilir. Vaskiiler otoregiilasyonun bozulmasi perfiizyonunun
azalmasina ve bdylece sinir hasarina katkida bulunur.

Intraokiiler basingtan ve kan basinci degisikliklerinden bagimsiz olarak sabit bir kan akis
saglayabilmek icin sinir lifi damarlari normalde tonuslarini arttirir veya azaltir. Vaskiiler
otoregulasyondaki bir bozukluk GIB artigindan dolay1 optik sinir kan akiminda azalma ile
sonuglanabilir. Buna alternatif olarak, normal bir GIB seviyesinde olsa bile sistemik
hidrodinamiklerdeki degisiklikler pefiizyonda azalma ile sonucglanabilir. Boyle bir hipotetik
diizensizlik, 6rnegin anormal damarlar veya dolagimda bulunan vazoaktif maddeler ile iliskili
olabilir.

Glokomatdz optik noropati hakkindaki giincel diisiinceler, muhtemelen hem vaskiiler hem de
mekanik faktorlerin hasara katkisi oldugu ileri stirtilmektedir. Glokomlar heterojen hastaliklar
ailesi gibidir ve glokomatdz ndropatide goriilen gangliyon sinir kaybina bir¢ok faktor araci

olmaktadir. Aktif arastirmalar eksitotoksisite, apoptoz, ndrotrofin yoksunlugu, iskemi ve
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otoimmiinite gibi bazi siireglerin de glokomatdz optik noropati gelisiminde potansiyel
rollerini aragtirmaktadir. (95,128,129)

GIB’in glokomda énemli bir risk faktérii oldugu ve GiB’in tedavi ile diisiiriilmesinin glokom
progresyonunu yavaslattig1 ortaya konmustur. Tiim bunlara karsin GIB’in glokom tanis1 i¢in
vermis oldugu fikir kisithidir, zaman zaman da yaniltici olabilmektedir. GIB’i yiiksek olup
diger muayene bulgular1 ve tetkiklerinde glokoma ait bulgu saptanmayan hastalar oldugu gibi
GIB’i normal smurlar i¢inde oldugu halde tetkikler sonucunda gézlerinde glokoma ait hasar
saptanan hastalar da vardir.

Normal basingli glokom terimi, GIB’in diurnal testlerde 2ImmHg veya altinda ¢ikmasi,
glokoma ait optik disk hasar1 ve gérme alan1 kayb1 olmasi, gonyoskopide drenaj

acisinin agik olmasi ve glokomatdz optik disk hasari i¢in ikincil sebeplerin bulunmayist
durumunu tarif eder (130).

Beaver Dam Eye Study grubunun galismalarina gore 43-54 yaslar1 arasinda %0.2

olan prevalans, 75 yasinda %]1.6’ya ¢ikar. (131)

Okiiler hipertansiyon terimi ise, ard1 ardina iki muayenede, glokoma ait optik disk

basi degisiklikleri veya gdrme alan1 kaybi olmamasina ragmen, GIB’in 21 mmHg ‘nin
iizerinde bulunmasi hallerinde kullanilmaktadir. (132)

Yapilan bazi ¢aligmalarda okiiler hipertansiyonlu hastalarda 5 yil i¢inde glokom

gelisme riski %3 iken, 20 yilda bu risk %34 olarak degerlendirilmistir. (133)

“Okdtiler hipertansiyon” ve “normotansif glokom” terimleri ancak dl¢iilen degerlerin

giivenilir olmas1 durumunda basvurulabilecek kavramlardir. Halbuki en 6nemli

sorunlardan biri elde ettigimiz Ol¢limlerin goze ait gercek basinci yansitip yansitmamasidir.
Bununla ilgili ilk sorun korneanin kalinligidir. Goldmann, GAT tanitimini yaparken GAT ile
GIB 6lgiim degerlerini etkileyecek hata kaynaklarmin olabileceginden bahsetmistir. 1957
yilinda Goldmann ve Schmidt MKK ile GAT arasinda bir iligkinin varligin1 ve 500 um’nin

altinda veya iistinde MKK degerlerinin yanlis GIB &l¢iimiine neden olacagini bildirmistir

(134). 1975 yilinda Ehlers ve ark. (135) katarakt ameliyati sirasinda 29 hastanin goziinii

kaniile ederek manometrik GIB 6l¢iimii yaparak GAT ile en dogru GIB 6l¢iimiiniin MKK

520 pum iken yapildigini tesbit etmistir. MKK’nm 520 pm’dan farkli oldugu olgularda GIB’in
diizeltilmesi gerektigini, her 70 pm fazla kalinlik i¢in GIB’in 5 mmHg daha yiiksek, 70 pm
ince kalinlik i¢in GIB’in 5 mmHg daha diisiik 6l¢iildiigiinii hesaplamistir.

Benzer sonuglar Whitacre ve ark. (136) tarafindan da yaymlanmis ve 520 um’den daha ince
kornealarda GIB’in normalden daha diisiik 6l¢iildiigiinii, daha kalin kornealarda daha yiiksek

ol¢iildiigiinii, 100 pm fark i¢in 2.5 mmHg diizeltme gerektigini bildirmislerdir.
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Dought ve Zaman (137) bu konuda yayinlanan 300 makalenin meta analizini yaparak,

MKK’nin 545 um oldugunu ve bu degerden farkli her 50 um fark i¢in 3.33 mmHg

diizeltme gerektigini rapor etmistir.

OHT calismasinda (138), MKK okiiler hipertansiyonlu olgularda glokom gelisimi i¢in

guclu bir uyaran faktor olarak vurgulanmis; MKK’s1 555 um’den daha ince olan gozlerde,
588 um ve iistii olan gozlere gore glokom gelisme riskinin 3 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir. (139).

Goldman aplanasyon tonometresi(GAT), giinlimiizde altin standart olmasina ragmen sahip
oldugu handikaplar gz ardi edilemez. 1957 da klinik kullanima girdikten sonra tanimlanmis
pek cok hata kaynagi olmasi referans tonometre olmasini degistirmemis fakat pek ¢ok bilim
insan1 i¢in daha ideal, dis faktorlerden (temas ettigi kornea parametrelerinden Ozellikle de
MKK’den) minimum etkilenen ve klinik kullanimi daha pratik tonometre gelistirilmesi
yoniinde motive etmistir. Aplanasyon prensibiyle calisan fakat korneaya temas ihtiyaci
duymayan, aplanasyon i¢in gerekli kuvveti hava atimlariyla saglayan ve aplanasyon siresiyle
orantili olarak bilgisayar yardimiyla GIB &lgiimii yapan NKTler, &zelliklede kullanim
kolayligiyla klinik pratigimize girmistir. Her iki 6l¢iim metodu benzer olarak okiiler sertlik,
MKK etkilenmesi, tekrarlayan élctimlerde minimal diizeyde de olsa akdzin trabekilumdan
kagist nedeniyle hatali Ol¢limler yapabilmesi, glinimiizde refraktif cerrahinin g¢ok sik

uygulaniyor olmasi daha giivenilir bir tonometre ihtiyaci dogurmustur.

Yukarida bahsi gecen tim bu nedenlere bagli olarak Kangiesser ve Robert tarafindan
korneaya uyumlu olarak gelistirilmis olan, kornea dis yiizey egriligi ile ¢akisan algilayici ug
ylizeyi sayesinde korneada deformasyon yapmadan 6l¢lim yapabilen Pascal DKT korneal
faktorlerden etkilenmeden +0,1 mmHg duyarlilikla siiregen GIB 6lgiimii yapmak Uzere
tasarlanmis yeni, dijital ve 3. nesil bir tonometre olarak Oftalmoloji pratigimize katilmigtir
(95).

Bizim ¢alismamizin amaci, PAAG ‘li ve normal olgularda GAT, havali-NKT(Pulsair
intellipuff, Keeler) ve DKT metotlariyla GIB ve OPA &lgiimleri yaparak, Bu tic metodu hem
birbirleriyle hem de iki grup arasinda kiyaslamakti. Yas, cinsiyet ve merkezi kornea kalinligi
ve PAAG valig1 gibi faktorlerin bu metotlar1 etkileyip etkilemedigi, etkilediyse hangi yonde
oldugu arastirildi. Referans tonometre olarak altin standart olan GAT kullanildi.

Literatirde GAT, DKT, NKT ve diger tonometreleri aralarindaki iliski, giivenilirlik araliklari,

etkilendikleri faktdrler yoniinden arastiran pek ¢ok yayin mevcuttur.
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Hoffmann ve arkadaslari; yaslar1 45 ile 73 arasinda degisen 19 saglikli géz Uzerinde DKT,
GAT ve kontakt lens ile yapilan basing oOl¢iimleri karsilastirilmistir. Caligmaya alinan
hastalarda okiiler bir patoloji bulunmayip santral korneal kalinliklar normal sinirlarda
secilmistir. Calismada goldman ile basing ortalamasi 16,1 mmHg DKT ile 16,6 mmHg ve
smart kontakt lens ile 20,2 mmHg bulunmustur. Bu sonuglarda GAT ile DKT arasinda
anlamli fark olmayip bu iki tonometre ile Smart lens arasinda anlamli fark vardir. Yine ayni
caligmada Smart lens ve DKT ile okiler kan akimmin bir gostergesi olan Okiiler Puls
Amplitiidii degerlendirilmistir. Smart lens ile 3,8 mmHg bulunurken DKT ile 3,08 mmHg
bulunmus ve fark anlamli degildir. Bu ¢alisma saglikli gozlerde yapilan ilk ¢alismalardandir
ve sonugta DKT’ nin klinik olarak kullanigh ve yararl bir cihaz oldugu belirtilmis ve giinliik
kullanim i¢in onerilmistir (140).

Kauffman ve arkadaslar1 228 saglikli g6z tizerinde yapilan genis bir ¢alisma olup goz igi
basinci, korneal kalinlik, aksiyel uzunluk, 6n kamara derinligi, korneal kurvatur egimi ve
Ol¢lim yapanlar arasinda bir fark olup olmadigini ve aym kisinin yaptig1 farkli 6l¢iimler
arsinda da fark olup olmadigini degerlendirmistir. DKT ve GAT degerlendirilmistir. Her iki
Ol¢iim metodu da korneal kalinlik, aksiyal uzunluk, 6n kamara derinligi, korneal kurvatur
egiminden etkilenmemistir. Ancak fark anlamli olmasa da Goldmann ile yapilan 6lgiimler
korneal kalinliktan bir miktar etkilenmistir. Farkli kisiler arasinda yapilan 6l¢timlerde DKT ile
olan 6lglimlerde 0,44 mmHg fark bulunurken GAT ile yapilan 6lgiimlerde 1,28 mmHg fark
bulunmugtur. Ayn1 kisinin yaptig1 6lgtimlerde DKT de 0,65 mmHg Goldmann ile 1,1 mmHg
fark bulunmustur. Farkli kisilerin veya ayni kisinin dl¢limii yapmasi sonucu degistirmemistir.
Tim gozlerde DKT 1,7 mmHg daha fazla basing 6l¢iimii yapmistir. Bu fark DKT’nin kadavra
gozlerinde yapilan manometrik ¢alismalar ile uyumlu olup Goldmann ile istatistiksel anlamli
fark yoktur. Bu ¢alismada DKT’ nin klinik kullanim i¢in uygun oldugunu belirtmistir (141).
Kamppeter ve ark.yaglar1 18 ile 86 arasinda degisen 39 primer acik acili ve 137’ si normal goz
olan toplam 176 go6zde yapilan bu calismada DKT ve GAT Xkarsilastirilmistir. Korneal
kalinliklar 435 ve 675 mikron arasinda bulunmustur. DKT ile yapilan 6l¢iim ortalamasi 18,71
mmHg olup bu 6l¢iimler korneal kalinliktan etkilenmemistir. GAT ile yapilan Slglimlerin
ortalamas: 16,98 mmHg olup bu fark hem DKT ile yapilan 6lgiimlerden farklidir hem de
korneal kalinliktan etkilenmistir. Gerek korneal kalinliktan etkilenme ve gerekse Ol¢iim
yontemleri arasindaki basing 6l¢iim farki hem glokom grubunda hem de normal gozlerde
degismemistir. Yani glokomun olup olmamasi cihazlarin 6l¢timlerine etki etmemistir ve GAT

her iki grupta da korneal kalinliktan etkilenmistir. Bu ¢alismada da literatiir ile uyumlu olan
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GAT —DKT basing farki 1,9 mmHg bulunmustur. Korneal kalinliktan etkilenmeyen bu yeni
ol¢tim teknigi tavsiye edilmistir (142).

Kotecha ve arkadasalarinin yaptigi bir baska 6nemli ¢alismada yaslart 26 ve 83 arasinda
hastalarda GAT ve DKT farkli santral korneal kalinliklarda ve farkli yas gruplarinda
karsilagtirilmistir. Bu calismaya 130 hastanin 130 gozii alinmis ve SKK agisindan bakilmaistir.
Yine 100 goz iizerinde de yasin Ol¢timleri etkileyip etkilemedigi bakilmigtir. Hastalarin 71
tanesi glokom nedeniyle ilag kullanan hastalardir. Hem tedavi alan ve hem de almayan grupta
GAT Kkorneal kalinliktan etkilenmistir. DKT her iki grupta da etkilenmemistir. Yas genel
olarak ol¢iim yontemlerini etkileyen bir faktdr olmustur ancak bu fark tedavi edilen grupta
degil edilmeyen gruptadir. Yani hastanin glokom nedeniyle tedavi almasi neyse ki ol¢timleri
etkilememistir. Farkl kisilerin yaptig1 6l¢iimler arasinda da fark goriilmemistir. Bu da tekrar
edilebilirligin yiiksek oldugunu gostermesi bakimindan o6nemlidir. Ancak ayni kisinin
Olciimleri arasinda bazi farklar gosterilmistir. Bu literatiir ile uyumsuzdur. Bu caligmadaki
basgka bir veride her 10 mikronluk korneal kalinlik degisiminde basincin 0,17 mmHg revize
edilmesi gerektigidir. Ayrica geng yas gruplarinda DKT ile GAT arasindaki farkin arttigi
goriilmiistiir.  Bu yasla korneal rijiditenin azalmasiyla agiklanmistir. Sonugta DKT korneal
kalinliktan etkilenmeyen bir yontem olarak kabul edilmistir (143).

Burvenich ve ark yaptigi calismada DKT ile Non kontakt bir tonometri olan Nidek NT 2000
(NKT) karsilagtirilmistir. Birinci grupta 294 saghikli goz ikinci grupta miyopi nedeniyle lasik
refraktif cerrahi gegiren 58 goz alinmustir. Refraktif cerrahili gozlere Ol¢iim postoperatif
altinct haftada yapilmistir. DKT ile yapilan 6l¢iimlerde 6l¢iim kalitesini belirleyen Q degeri 3
ve altindaki dlglimler alinmistir. Birinci saglikli grupta ortalama korneal kalinlik 450 ile 670
mikron ikinci refraktif cerrahili grupta korneal kalinlik post operatif 405 ile 570 mikron kadar
Ol¢iilmiistiir. Birinci grupta NKT korneal kalinliktan anlamli olarak etkilenmistir. Ayni grupta
DKT etkilenmemistir.Grup ikide refraktif cerrahi 6ncesi ve sonrast NKT korneakalinligindan
etkilenmistir. Ancak DKT hem 6ncesinde hem de sonrasinda 6l¢iimlerde korneal kalinliktan
etkilenmemistir. Tiim refraktif gozlerde NKT postoperatif olarak peroperatif degerlere gore
daha diistik sonug vermistir. DKT ise bazilarinda daha diisiik bazilarinda ayni ve bazi
hastalarda goz basincin1 daha yiliksek vermistir. Bu c¢alismada NKT ile DKT arasinda
Olglimler acgisindan oOnemli farklar bulunmus ve aralarindaki uyum koti olarak
degerlendirilmistir (144).

Pache ve arkadaslar1 yaslar1 23 ile 88 arasinda degisen 100 saglikli gozde Goldmann ile DCT

karsilagtiran baska bir ¢alismada korneal kalinliklar 400 ile 640 mikron arasinda bulunmustur.

Bu caligmada ne GAT ne de DT korneal kalinliktan etkilenmemistir. Kornea kalinligi
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arttikca 6l¢iimlerin birbirinden farklilig1 artmis olmasina ragmen fark anlamli degildir.
Calismada DCT o6l¢iimleri GAT o6lglimlerinden ortalama 1 mmHg yiksek olup fark

anlamli degildir. 100 mikron kalinlik degisiminde 0,9 mmHg basing degisimi goriilmiistiir.
Ayrica tiim hastalarin %95 inde her iki 6l¢lim yontemi ile elde edilen basing degerleri farki 1
mmHg nin altinda kalmistir. DKT ile GAT korelasyonu ¢ok miitkemmel bulunmustur.

DKT klinik kullanima uygun bulunmustur (145).

Doyle ve arkadaslari yaslari ortalama 59 olan normal, kalin ve ince kalinlikta korneaya sahip
her grupta 25 hasta olacak sekilde toplam 75 hastada GAT ve DKT Xkarsilastirilmistir. Bu
hastalarin bazilar1 glokom (ilag kullanan) bazilar1 glokom siiphesi nedeniyle takipli ve ilag
kullanmayan hastalardir. Birinci grupta ortalama kornea kalinligi 550 mikron olan grupta
GAT ile ortalama basing 15,9 ve DKT ile basing 16 mmHg 6Sl¢iilmiis olup bu fark anlaml
degildir. Ikinci grupta ortalama korneal kalmlik 490 mikron olup bu grupta GAT ile dlgiilen
basing 13,2 ve DKT ile 15,9 dl¢iilmiis ve bu fark anlamli bulunmustur. Ugiincii grupta
ortalama kornea kalinligi 615 mikron olup hem GAT ile hem de DKT ile basing

ortalama olarak 17.4 mmHg Sl¢tilmistiir. Anlasilacagi gibi burada ince korneaya sahip
kisilerde DKT ile GAT farkli sonuglar vermekte ve GAT diisiik basing degerleri

vermektedir. Bu calismada ince kornealarda her 10 mikronluk kalinlik degisiminde 0,7
mmHg basing revizyonu ve kalin kornealarda her 10 mikronluk degisimde 0,2 mmHg basing
revizyonu Onerilmistir. Bu ¢calismada normal ve kalin kornealarda GAT ve DKT

korelasyonu ¢ok iyi ama ince kornealarda iyi olmadigi belirtilmistir (146).

Barleon ve Hoffmann’in AJO’da yaymlanan bu yazisinda glokomu olan ve olmayan

saglikli gozlerde (66 goz) farkli korneal kalinliga sahip toplam 197 géz DKT ve Goldmann
aplanasyon tonometresi(GAT) ile basing Olclilmiis ve karsilagtirilmistir. Her iki grupta da
ortalama korneal kalinlik 540 mikrondur. Yaslar1 24-85 arasinda degismektedir. Glokomlu
gozlerde ortalama DKT ile dlgiilen basing 18,8 mmHg ve GAT ile dlgiilen basing ortalama 19
mmHg olmustur ve bu fark anlamli degildir. Saglikli gézlerde DKT ile 6l¢iilen basing
ortalama 13,7 ve GAT ile Ol¢iilen basing 12,7 mmHg bulunmustur. Bu fark anlamli

degildir. Kornea kalinlig1 ne olursa olsun tiim hasta gruplarinda hem DKT hem GAT benzer
Olciimler yapmislardir. Bu da literatiire biraz zit bir sonu¢ olsa da kornea kalinliginin
Olgtimleri etkilemedigi sonucuna varilmistir. Hastalarin sag ve sol gozleri karsilastirilmis ve
sonu¢ degismemistir. Bu calisma ile GAT ve DKT arasinda miikemmel bir uyumun tiim
kornea kalinliklarinda benzer oldugu belirtilmistir. Sonugta DCT klinik kullanim igin uygun

bir dl¢lim yontemi olarak kabul edilmistir (147).
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Barreto ve arkadaslari, DKT nin performansini degerlendirmek iizere diizenlenen bir bagka
caligmada korneanin ektatik bir hal aldig1 ve inceldigi bir durum olan 10 keratokonuslu hasta
ve kontrol grubu olarak 12 saglikli birey alimmistir. DKT bu calismada GAT ile
karsilastirilmistir. Iki grubunda ortalama yasi1 28 civarindadir. Keratokonuslu grupta ortalama
keratometrik degerler 49 ile 81 dioptri arasinda olup kontrol grubunda ortalama keratometrik
degerler 39 ile45 dioptri arasindadir. Keratokonuslarda ortalama korneal kalinlik 387 olup
saglikli grupta 551 olarak olclilmiistiir. GAT ile birinci keratokonuslu grupta ortalama basing
10,3 mmHg olup saglikli grupta 14,3 mmHg olgtilmustiir. DKT ile birinci grupta 14,6 ve
saglikli grupta 17,4 mmHg ortalama Ol¢tim yapilmistir. Bu farklar iki tonometre arasinda
anlamlidir. Ayn1 zamanda her iki 6l¢lim yontemi de keratokonustan etkilenmis ve diisiik
sonuclar vermislerdir. Bu sonu¢ DKT nin kornea kalinligina veya biomekanik yapisina bagh
oldugu sonucu dogurmaz, sadece keratokonus gibi ektatik ve biyomekanik yapinin degistigi,
korneanin inceldigi bir durum olan 10 hastada sonug¢ boyledir. Bu ¢alismada hasta sayis1 ¢ok
azdir. Ayrica keratometrik degerlerde artma (diklesme) DKT tipinin uygun temasinit bozmus
olabilir. Kornea histerezisinde bir bozulma da bu sonucta etkili olabilir. Keratokonusu olan
gozlerde manometrik ¢alismalara ihtiyag vardir (148).

Ozbek Z’in yaptig1 Cornea dergisinde yayinlanan bu ¢alismasinda Keratokonus, Pellucid
marginal dejenerasyon ve Keratokonus nedeniyle penetran Kkeratoplasti yapilan hastalarin
GAT, DKT ve Tonopen ile yapilan basing dl¢timleri karsilagtirilmistir. Hastalarin yaslar: 28-
72 arasinda degismekte olup 29 hasta keratokonus, 21 hasta keratokonus nedeniyle penetran
keratoplasti yapilan hasta ve 3 hasta pelliicid marginal dejenerasyon hastasidir. Tiim hasta
gruplarinda DKT diger yontemlere gére anlamli derecede basinglar1 daha yiiksek 6lgmiistiir
(19 mmHg ya karsilik 14 mmHg). GAT ve Tonopen 6l¢iimleri kendi aralarinda uyumlu ve
aralarinda fark anlaml degildir. Her {i¢ yontemde santral korneal kalinliktan tiim gruplarda
etkilenmemistir. Ancak GAT ve Tonopen Olgiimleri korneal kalinlik ile pozitif korelasyon
gostermis olup sadece anlamli sinira ulasmamistir. Yine GAT ile yapilan dlgtimler dik olan
korneal kurvatur ile istatistik olarak anlamli negatif iliski gostermistir. Bu iliski DKT ve
Tonopende gosterilememistir. GAT ve Tonopen penetran keratoplastili grupta diger gruplara
gore basinglart daha yiliksek dlgmiistiir. DKT de gruplar arasinda 6l¢iim farki olmamistir. Bu
calismada farkli olarak daha ince kornealarda GAT ile DKT korelasyonu daha iyi
bulunmustur. GAT keratometrik degerlerden etkilenmektedir bu nedenle keratometrik
degerlerin degistigi durumlarda DKT ile basing tekrar degerlendirilmelidir (149).

Ku ve arkadaslari, yaslar1 21 ile 96 arasinda degisen 106 hastada DKT ve Goldmann

aplanasyon tonometresi (GAT) degerlendirilmistir. Hastalarin tanilar1 glokomu olmayanlar
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(22 hasta), glokom siiphesi (25 hasta), okdler hipertansiyon (5 hasta), normal tansiyonlu
glokom (12 hasta), primer agik ag¢ili glokom (39 hasta) ve 3 hastada dar agili glokom olarak
tan1 almistir. hastalar 400-480 mikron arasi ince, 480-520 mikron arasi intermediate ve 520
iizeri kalin kornea olarak ayrilmistir. Glokomu olan tiim hastalar topikal tedavi almaktadir.
Tim hastalarda GAT ortalama 14,9 ve DKT ortalama 17,8 mmHg Ol¢iilmiis ve fark
anlamlidir. GAT ile yapilan olgiimler anlamli olarak kornea kalinligindan etkilenmis ancak
DKT ile yapilan basing 6l¢iimleri kalinliktan etkilenmemistir. DKT ile yapilan 6l¢iimler yine
de anlaml1 olmasa da kalinlik ile bir iligskiye sahiptir. 10 mikronluk kalinlik degisiminde GAT
ile 0,28 mmHg DKT yapilan 6l¢timlerde 0,1 mmHg basing revizyonu Onerilmistir. Hastalarin

glokomlu olup olmamalar1 arasinda bir fark gériillmemistir. Farkli olarak kalin kornealarda iki

tonometrenin korelasyonu daha kotii bulunmustur. Okiiler puls amplitiidii de ortalama 2,8
bulunmus olup glokomdan etkilenmemistir. Bu ¢alismada tiim hastalarin %95 ini kapsayan
grupta basinglar arasinda 4,2 mmHg fark olup manomterik basinglar ile iyi bir korelasyon
gostermistir. Bu ¢alismada ayrica korneal kalinligin ultrasonik pakimetre ile 6l¢iimiinde doku
kompresyonuna sebep hatali 6l¢iim yapilabilecegine dikkat ¢ekmistir (150).

Schneider ve arkadaslari glokomu olmayan 91 hastada DKT ve GAT Kkarsilastirilmistir.
Korneal kalinlik 477-650 mikron arsinda bulunmustur. Ayni ¢alismada korneal kurvaturda
degerlendirilmis ve 7,06 ile 8,16 mm arasinda bulunmustur. Tiim hastalarda ortalama GAT
degeri 16 mmHg ve ortalama DKT degeri 17,8 mmHg bulunmus olup bu fark anlamlidir.
GAT ile yapilan Ol¢limlerin kornea kalinligindan etkilendigi ancak DKT nin kalinliktan
etkilenmedigi gosterilmistir. Her iki yontemde kornel kurvaturdan etkilenmemistir. Bu
calismada DKT ile yapilan 6l¢limlerde ortalama 1,8 mmHg daha fazla 6l¢iilmiistiir. Bu sonug
literatiir ile uyumludur. Bu ¢alismada 100 mikronluk kalinlik degisiminde 4,5 mmHg basing
degisimi gosterilmistir Klinik olarak kullanimi kolay ve yararli bir alet olarak DKT
Onerilmistir (151).

Kniestedt ve ark. yaptiklar1 genis bir ¢alismada glokom tipi, MKK, cup —disk orani ve goz igi
basinglar1 Olgiilerek aralarindaki iligki arastirilmistir. Bu ¢alismada basing dl¢iimii i¢in DKT
ve GAT kullanilmistir. Cup-disk oranini belirlemek tizere HRT2 kullanilmistir. 98 goz
glokom siiphesi, 40 goz okiiler hipertansiyon, 287 gbz primer acik agilt glokom, 37 goz
eksfoliatif glokom, 41 g6z dar agili glokom ve diger glokom cesitlerinden olmak iizere toplam
406 goz galisiimistir. Ortalama yas 68 olan bu ¢alismada ortalama santral korneal kalinlik 540
mikron bulunmustur. Alt grup analizlerinde glokom tanisi konmus kadinlarda ortalama
korneal kalinlik anlamli olarak daha ince bulunmustur. MKK ile yas arasinda anlamli bir iligki

goriilmemistir. Yine yasin okiiler puls amplitiidiine ve okiiler topikal damlalar ile bir iligkisi
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gorilmemistir. Afrika kokenli Amerikalilarda korneal kalinlik daha ince bulunmustur. Okiiler
hipertansif grupta kornea kalinligi belirgin olarak daha fazladir. Avrupa kokenli olanlarda
eksfoliasyon glokomu daha fazladir. GAT ile yapilan basing dlgtimleri MKK ile korelasyon
gostermis olup kalinliktan etkilenmistir. Ancak DKT MKK dan etkilenmemistir. Tim
gozlerde ortalama Okuler puls amplitidi (OPA) 3,1 mmHg bulunmustur. Basincin yiiksek
olgiildigi gozlerde OPA da yiikselme egilimi vardir (OHT grup). Ancak bunun Onemi
bilinmemektedir. Yine okiler puls amplitiidi trabekilektomili 30 g6zde sub grup analizi ile
bakildiginda daha diisiik bulunmustur. Onemli bir parametre olan Cup — disk oram
incelendiginde glokom siiphesi olan grupta 0,47 ve OHT grubunda 0,37 ile en diisiik grup
olup diger glokom gruplar1 daha yiiksek bulunmustur. Afrika Amerikalilarda MKK en diisiik
olup Cup yiiksektir. Cup en yiiksek grup Asyali grup olmustur. Sonugta cup disk orani ile
MKK arasinda negatif bir iliski bulunmustur. DKT ile GAT o6l¢iim farki en yiiksek yine
kornea kalinlig1 en ince grupta olmustur. GAT ile MKK arasinda her 10 mikronluk korneal
kalinlik degisiminde 0,26 mmHg olmustur. DKT 0zellikle ince kornealarda mutlaka
kullanilmas1 gerekli bir alettir (152).

Ulkemizde de konuya ilgi bir hayli fazladir. Konu ile ilgili 6nemli bir yayimnda Tiirkce

olarak yayinlanan Journal of Glaucoma-Cataract dergisinde ¢ikmustir.

Oztiirk F. ve arkadaslar1 Pascal Dinamik Kontur Tonometre ile Olgiilen Géz ici basing
degerlerinin GAT, NKT ve Tonopen ile karsilagtirilmast ve MKK etkisini arastirmistir. 106
saglikli goz degerlendirilmistir. Yas ortalamasi 47 dir. Ortalama GiB, DKT ile 16,1 mmHg,
GAT ile 14.0, NKT ile 14.3 ve tonopen ile 14.5 mmHg bulunmustur. DKT ile bulunan GiB
Olctim degerleri GAT’e gore 2,0 mmHg, NKT’e gore 1.7 mmHg ve Tonopen’e gore 1.54
mmHg daha ylksektir. Bu fark anlamlidir. MKK ortalama 530 mikron bulunmustur. GAT,
NKT ve DKT oél¢cimleri MKK ile korelasyon gosterirken tonopen élcimleri MKK ile korele
bulunmamustir. Anlasilacagi gibi bu calisma literatiire zit bir ¢alismadir. DKT nin MKK dan
etkilendigini belirten nadir ¢alismalardandir (153).

Erdurmus ve arkadaslarinin yaptigi bi ¢alismada 104 hastanin 104 gozu (75 PAAG ve 29
OHT) ¢alismaya alinmig, DKT ile NKT karsilastirilmig, yas ortalamasi 61,36(25-92), MKK
ortalamast 562pu (475-643) bulunmus, DCT-NKT farki 0,8+2,98 varken, DCT ile NKT
arasinda uyum saptanmamis, NKT ; MKK’den dogrusal olarak etkilenirken, DKT
etkilenmemis ve DKT’nin Glokom ve Okiiler Hipertansiyon hastalarinda NKT’den daha
giivenli oldugu sonucuna varmislar(154).

Mumcuoglu ve arkadaslarinin 30 saglikli bireyin 30 goziinde ( yas ort:22,5y1l 20-32)
yaptiklar1 ¢aligmadan hem giin i¢inde hem de farkl giinlerde dl¢timler yapilmig(giinde 3 kez 3
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giin). Hem giin i¢i tekrarlayan dlgiimlerde hem de farkli giinlerdeki dl¢timlerde yiiksek uyum
saptanmis ve DCT nin tekrarlanabilir bir tonometri yontemi oldugu sonucuna varmiglar(155).
Pelit ve arkadaslarmmin yaptigi baska bir ¢alismada,130 saglikli goniilliinin 130 gozi
caligmaya alinmis, yas ortalamasi 56 yil (39-81), MKK 549 (490-629) bulunmus. DCT ile
GIB ortalamarlar1 17,52, NKT ile 16,54, GAT ile 15,07 mmHg imis, DKT hem NKT’den
hem de GAT’dan daha yliksek dl¢tiigii ve farklar DKT-NKT: 1,08, DKT-GAT 2,47, NKT-
GAT: 1,39 mmHg oldugu bulunmus. Hem GAT hem NKT MKKden etkilenmekteyken,
DKT’nin MKK’den istatistiksel olarak etkilenmedigi goriilmiis(156).

Ozcetin ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada; DKT ve GAT ile 70 saglikli hastanin
140 gozi incelenmis, yas ortalamasi 51,7 yil (40-70), MKK ortalamas1 570,8u (423-657)
bulunmus, GAT’ in MKK ‘den istatistiksel olarak anlamli etkilendigini, her 10p’luk degisim
icin 0,28 mmHg’lik degisim bulunmus. DKT’nin ise 0,013 mmHg ile istatistiksel
etkilenmedigi bulunmus. Ayrica DKT’nin yastan anlaml etkilendigi goriilmiis. GAT-DKT
farkinin da MKK’dan etkilendigi, yas, kornea egriligi ve ©on kamara derinliginden
etkilenmedigi goriilmiis. GAT ile 6lgiilen GIB ortalamas: 17,8, DKT ile 18,28 mmHg
bulunus, bu fark istatistiksel olarak anlamli degilken, GAT le DKT arasinda olumlu y6nde,
giiclii bir iliski bulunmus. DKT’nin GAT ortalama olarak 0,46+2,55 daha yiiksek oSlctiigii
gOriilmiis, bu bulgu literatiirle uyumlu olmasina ragmen fark daha kiigiik hesaplanmis bunu da
MKK ortalamalariin literatiire gére yiiksek olmasina baglamislar. Ayrica GAT degerlerini
Dresden formiiliine gore diizeltildiginde aralarindaki uyumda artis gézlenmis ve ortalama fark
1,37+2,49 olarak bulunmusg(159).

Andreas ve arkadaslar1 DKT 6l¢iimlerini manometrik gergek basing degerleri ile karsilastiran
bu calismada 60 gbz degerlendirilmistir. Katarakt nedeniyle opere edilecek olan 60 hastada
operasyon oncesi DKT ile basing Olgiilmiistir. Ayn1 zamanda korneal kalinlik, korneal
kurvatur, astigmatizma, aksiyel uzunluk ve yas degerlendirilmistir. Katarakt ameliyati
sirasinda kapali sistem intraokiiler manometrik basing dlgiimleri yapilmis ve degisen basing
degerlerinde DKT ile de olglim yapilmistir. 15-20-25-30 ve 35mmHg basing degerlerinde
DKT ile manometrik degerler arasinda 1 mmHg nin altinda kalan bir fark goriilmiis ve DCT
nin gergcek basing degerleri ile milkemmel uyum gosterdigi sonucuna varilmistir. Ayni
calisgmada DKT nin klinik olarak Onemsiz derecede MKK dan etkilendigi sonucuna
varilmistir. Yine bu ¢alismada DKT aksiyel uzunluk, astigmatizma, korneal kurvatur ve
yastan etkilenmemistir (157).

Boehm ve arkadaslar1 benzer olarak, 75 katarakt ameliyati olacak hastay1r degerlendirmis

hastalarin preop DKT ve cerrahi sirasinda intrakamaral yolla GIiB 6lgiimlerini yapmuslar, GIB
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degerleri 15-20-35 mmHg seviyelerindeyken DKT ile 6l¢iimlerin farklar1 sirasiyla 0,02, -0,2
ve -0,8 olarak bulunmus ve DKT’nin neredeyse manometrik degerle yakin bir dl¢ciim yaptigi
sonucuna varilmis(158).

Salvetat ve arkadaslar1 glokom hastalarinda DKT ile GAT ve TonoPen karsilastiran bu
calismaya yaslari 35-84 arsinda degisen 101 hasta alinmistir. MKK lar 469 ve 650 mikron
arasinda degismektedir. DKT ile ortalama basing 24 mmHg olurken GAT ile 20,8 ve Tonopen
ile 20,3 mmHg bulunmustur. Bu ¢alismada her ii¢ 6l¢iim yonteminde de MKK dan etkilenme
olmamistir. Ancak GAT ve Tonopen degerleri istatistiksel anlamli olmasa da MKK dan
minimal etkilenme gostermistir. Yani GAT ve Tonopen kalin kornealarda yiiksek, ince
kornealarda diisiikk 6l¢iim yapma egilimindedir. Her ii¢ yontemde yastan etkilenmemistir.
Ayni sekilde GAT ve Tonopen anlamli olmasa da yastan etkilenme egilimindedir. Tonopen
ile her 10 mikronluk korneal kalinliktan basincin 0,7 mmHg degistigi gdsterilmis ve literatiire
gore biraz fazla bir etkilenmedir. Bu ¢alismada DKT’ nin kullaniminin ¢ok kolay olmadigi ve
bir 6grenme egrisi bulundugu belirtilmistir (160).

Pepose ve arkadaslar1 Lasik sonrasi kornea biyomekanigi ve kalinlig1 degisen hastalarda g6z
basincini Pascal DKT, ORA (Okuler Response Analyzer) ve GAT ile degerlendirilmesini
amaglayan bir baska calismaya 66 refraktif cerrahi aday1 goz preoperatif ve postoperatif
olarak degerlendirilmistir. LASIK sonrasi ortalama korneal kalinlikta kayip veya azalma 90
mikron olmustur. Preop ve postop basing degerleri farki GAT i¢inl.§ mmHg, ORA-
Goldmann (IOPg) 4,6 mmHg, ORA—korneal kompanse (I0Pcc) 2,12 mmHg ve Pascal DKT
0,5mmHg bulunmustur. Bu degerlere gore refraktif cerrahi sonrasi1 korneal kalinliktan
etkilenmeyen 6lglim prosedurt Pascal DKT olmustur. Ayrica CRF (Korneal rezistans faktor)
de % 28,6 azalma, CH (Korneal histerezis) de %16,2 ve OPA (Okdler Puls amplitidi) da
%1,8 azalma gosterilmistir. Bu degerlerden CRF ve CH deki azalma anlaml1 sinirlardadir. Bu
calismada GAT ile DKT, ORAcc arasinda korelasyon iyi bulunmamistir. Ayrica preoperatif
MKK dan etkilenme sadece ORAg (IOPgg) de goriilmistiir. Tiim O6l¢lim ydntemleri
postoperatif basinglar1 daha diisiik 6l¢miis ancak DKT de anlamli sinirda degildir. Bir baska
onemli sonucta CRF deki mutlak degisimin veya azalmanin flep kalinlig1 ile orantili ama CH
deki mutlak degisimin flep kalinligindan bagimsiz olarak azaldigi bulgusudur. Ayrica CH ile
ORAcc arasinda anlamli negatif iligki varken CRF ile ORAcc arasinda istatistiksel olarak
anlamsiz ama pozitif yonde iliski vardir. Onemli bir sonugta korneanin total (CRF+CH)
biomekanik yapisindaki bozulma GAT taki mutlak degisim ile orantili bulunmustur(161).
Yasar T. ve ark. Glkemizde yapilan baska bir ¢alismada normal MKK olan bireylerde, GiB
Olgiminde MKK’ye gore diizeltilmis GAT Olgiimlerinin, DKT  degerleri ile
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karsilastirilmasina yonelik ¢alismaya okiiler yonden saglikli 43 hastanin 86 gozii ¢alismaya
alimmigtir. Olgularin 6nce GAT ile daha sonra DKT ile GiB’leri dlgiilmiistiir. Sonra tim
hastalarin merkezi korneal kalinliklar1 Ol¢lilmiistiir. Yas ortalamalar1 26.63+3.58 dir. MKK
degerlerine gore 520 p dan ince (17 goz), 520 p -540 p arasinda olanlar (34 goz) ve 540 u dan
biliyiilk olanlar (20 gb6z) olmak iizere ii¢ guruba ayrilmistir. MKK ortalamasi 546 p
bulunmustur. Ortalama GiB degerleri GAT ile 15.95 mmHg ve santral kornea kalinligina gore
diizeltilmis GAT o6lgimleri 15.58 mmHg iken, DKT ile 16.14 mmHg olarak saptanmistir. Her
3 deger arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. MKK s1 520 p dan ince
olanlarin DKT ve GAT(duzeltilmis) ile dlgiilen ortalama GIB degerleri ve 520 W -540 p
arasinda olanlarin DKT ve GAT(diizeltilmis) ile dlglilen ortalama GiB degerleri arasinda
anlamli fark bulunmamistir. MKK s1 540 p dan yiiksek olan grupta GAT (diizeltilmis) ile
DKT ile 6lgiilen ortalama GiB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
MKK’ nin normal sinirlarda oldugu saglikli bireylerde, bu yeni yontemle olgiilen GiB
degerlerinin standart kabul edilen GAT olgiimleri ile uyumlulugu bu ¢alisma ile
desteklenmektedir. GIB 6l¢iimii ile birlikte MKK &l¢iimii mutlaka yapilmalidir. Calismada
MKK arttikca DKT ile dl¢iilen degerler ile GAT (diizeltilmis) ile dl¢iilenler arasinda anlamli
farkliliklar bulunmustur. MKK arttikca DKT ile daha yiiksek degerler dlgiilmektedir. MKK
nin normal bulundugu olgularda GAT 6l¢iimii yine en giivenilir yontem olarak belirtilmistir
(162).

Herdener ve Pache’nin yaslar1 ortalama 22-53 arasinda degisen 100 hasta iizerinde DKT ve

GAT ile yapilan basing dlgiimlerinde DKT-GAT arasinda 2mmHg ve daha fazla basing farki
olanlar 3 hafta sonra tekrar 6l¢iim i¢in ¢agrilarak tekrar basing dl¢iilerek bu farkin korunup
korunmadig1 degerlendirilmistir. Bu durumda bulunan 23 g6z 3 hafta sonra tekrar her iki
manometri ile degerlendirilmis ve bu basing farkinin yine korundugu goriilmiistiir. Sonugta
DKT nin kornea biomekanigine bagli olmayan ve tekrarlanabilirligi bir 6lgiide test edilmis
bulunmaktadir. Olgiim farkinin oldugu bu 23 gézde ortalama korneal kalinlik 525 mikron
bulunmustur. Yine ayni ¢alismada g6z ici basincinin korneal kalinliktan etkilenmeden
olciildiigli de ifade edilmistir. Yine bu calismada hastalar 3 hafta sonra ¢agrilarak yapilan
Olgtimlerin benzer ¢ikmasit DKT’ nin giin igersindeki dalgalanmalardan da etkilenmedigini
gostermektedir(163).

Kirsten ve ark. Kontakt lense bagli gelisen korneal 6demin DKT ve GAT o6l¢iimlerini nasil
etkiledigini arastirmak {izere yapilan bir calismaya 40 hasta alinmistir. Bu kisiler okiiler ve
sistemik herhangi bir rahatsizlig1 olmayan saglikli goniillillerden secilmistir. Bir gozlerine 2

saat boyunca kontakt lens takilmis ve kapatilmistir. Diger goz kontrol olarak kullanilmigtir. 2
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saat sonrasinda hipoksiye sekonder korneal kalinlik artis1 ortalama 48 mikron olup anlamlidir.
Pascal DKT ile lens takildiktan sonra yapilan 6lgiimler ¢ok az miktarda kalinliktan etkilenmis
olup istatistik olarak anlamli etkilenme olmustur. DKT kontakt lens sonrasi basinglar1 kalinlik
artt1g1 halde daha diisiik 6lgmiistiir. GAT Ol¢limleri de benzer sekilde kontakt lens sonrasi
kalinlik artisindan etkilenmis olup istatistik olarak anlamlidir. GAT kontakt lens sonrasi
basinglar1 daha yiiksek oOlgmiistiir. Ayni calismada Okiiler Puls amplitiidii Sl¢iilmiistiir.
Kontakt lens Oncesi ve sonrasi OPA degisimi olmamistir. Bu ¢alismada DKT nin korneal
6demden etkilendigini gosteren nadir ¢alismalardandir. (164)

Lee ve arkadaslar1 233 hastanin 451 goziinde yaptiklar1 bir ¢alismada, kornea kalinliklarini
520 mikron altinda, 520-550 p arasinda ve 550u olanlari ayirarak GAT ve DKT o6lgtimleri
karsilastirtlmis. Tiim olgularda GAT ile DKT arasinda miikemmel bir uyum oldugu goriilmiis
(R=0,853, P<0,0001). Hem GAT’m hem de DKT hafif diizeyde MKK’dan etkilenme oldugu
goriilmiis. Ozellikle GAT 520 iizerinde oldugunda, DKT ise 550y iizerinde olan kornealarda
MKK etkilenim dikkat ¢ekmis. GAT ile ortalama 14,8 mmHg iken DKT ile ortalama 16,9
mmHg bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamliymis(165).

Burvenich ve arkadaglarmin DKT ve NKT ‘yi karsilastirdigi bir ¢alismada, 294 g6z
incelenmis, DKT ve NKT karsilastirilmis, DKT ile GIB ortalamalar1 19,2mmHg, NKT ile
ortalama 16,5 mmHg olarak bulunmus, DKT-NKT farki 2,7 mmHg olarak hesaplanmis. Bu
fark MKK’nin ince oldugu gozlerde bu farkin arttigi, DKT ile NKT arasinda istatistiksel
anlamli ve orta diizeyde uyum oldugu goriilmiis(166).

Kelechi ve arkadaglar1 72 hastanin 72 goziinde GAT ve Pulsair EasyEye NKT ile dlmler
yapilmis, £2 ve 3 giivenilirlik araliginda aralarinda miikemmel bir saptanmis, NKT nin
GAT’ tan ¢ok az daha yiiksek 6lgme egiliminde (0,1+1,6) oldugu goriilmiis(167).

Parker ve arkadaglar1 Keeler Pulsair 3000 ile GAT’1 150 goz lizerinde yaptiklari ¢aligmada,
10-44 mmHg arasindaki GIB degerleri kasilastirilmis. GAT ile Pulsair 3000 arasinda c¢ok
giiclii bir koelasyon bulunmus (R=0,982, P<0,0001). GAT-NKT farki 0,48 (-2,72 ile +1,75)
hesaplanmig(168).

Bu tez caligmasinda 31 normal 33 PAAG glokomlu olgunun sol gozleri incelendi, her iki
grupta da kadin erkek orani yaklasik olarak esitti, tiim olgularda yas ortalamas1 53,36 yil (31-
80), kontrol grubunda 48,96 yil (31-67) , PAAG grupta 57,48 (41-80) yildi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,001). MKK ortalamast 561+45u bulundu, bu literatiirle
uyumlu olmakla beraber biraz daha yiksekti (137,145,150,154,156,159)
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GAT ile olcllen GiB ortalamasi 16,39+3,75 mmHg, DKT ile 17,89+3,55 mmHg, NKT
i1e15,76+3,49 mmHg bulundu. GAT ile NKT arsindaki bu fark istatsistiksel olarak anlamli
degilken (p=0,3270), DKT ile GAT ve NKT arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml
(swrasiyla p=0,0214, p=0,0008) bulundu. Literatiirde de DKT’nin GAT ve NKT ‘den daha
yiiksek 6l¢tim yaptig1 yoniindeki yayinlarla uyumludur(142,144,150,151,153,160,165).

Kontrol ve PAAG gruplarinda ortalamalarin dagilimi incelendiginde; MKK kontrol grubunda
561,70u iken PAAG grubunda 561,39 olarak bulundu, iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark saptanmadi (p=0,929). GAT ile GIB ortalamalar1 kontrol grubunda 16,29mmHg PAAG
‘da 16,48 mmHg, DKT ile kontrol grubunda 17,95 mmHg PAAG’de 17,85 mmHg, NKT ile
kontrol grubunda 15,80 mmHg iken PAAG’da 15,72 mmHg bulundu. Her iki grupta
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (sirastyla p=0,838, p=0,912, p=0,929). Her ii¢
yonteminde hem saglikli hem de PAAG olgularinda benzer 6l¢iimler yaptigini diistindiirdii;
bu sonug literaturle uyumludur(142,147,150).

Tim olgularda Pearson korelasyon testi ile yas, MKK, GAT, DKT ve NKT arasindaki
korelasyon incelendi. Yas ile MKK, GAT, DKT ve NKT degerleri arasinda korelasyon
olmadigimi saptadik(152,157). Bu bulgu literatiirle uyumludur ancak nadir ¢alismalarda yasla
birlikte okuler sertligin degismesiyle GAT ve DKT’nin yasla zayif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir(143,159). MKK ile GAT(R=0,50, p=0,000) ve NKT(R=0,568, p=0,000)
arasinda olumlu yonde, giiclii ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. NKT ‘de bu
korelasyon daha belirgindi. Bu bulgu literatlrle uyumludur (141-146,150-160,165,167,168).
MKK ile DKT olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta diizeyde bir korelasyon
oldugu saptand1 (R=0,388, p=0,002), bu bulgu genel olarak literatiire zittir, DKT nin korneal
parametrelerden etkilenmeden Olgiim yaptigi yoniinde pek c¢ok yayin olmasina ragmen
nadirde olsa korelasyon oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur(150,153,156,157,165,193).
Orneklem grubumuzun dar ve MKK ’nin literatiire gore daha kalm olmas1 bu bulgunun ortaya
¢ikmasina neden oldugunu disiinmekteyiz.

GAT, DKT ve NKT’ nin birbirleriyle uyumu incelendi, GAT ile DKT ve NKT arasinda ¢ok
giiclii ve istatistiksel olarak c¢ok anlamli bir korelasyon oldugu goriildi. GAT ile DKT
arasindaki uyum en giliiyken (R=0,909 p=0,000), sirasiyla GAT ile NKT (R=0,906,
p=0,000), DKT ile NKT (R=0,835, p=0,000) gorece daha zayif bir uyum saptandi.
Literatirde GAT ile DKT arasindaki korelasyonun miikemmel oldugu yoniinde ¢ok sayida
yayin mevcuttur (140, 141,144, 145, 146,147, 156,159,165,166,167,168) Kontrol ve PAAG
gruplarinda GAT-DKT-NKT metotlar1 arasindaki ikili korelasyonlar incelendiginde, Her iki
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grupta da aralarindaki korelasyon ¢ok gii¢lii bulundu. En ¢arpici korelasyon kontrol grubunda
GAT ile DKT arasinda olup (R=0,939 p<0,0001), en zayif uyum PAAG grubunda DKT ile
NKT arasinda olup (R=0,743, p<0,0001) yinede ¢ok gii¢lii bir uyum gostermisti. PAAG
varliginin {i¢ metodun aralarindaki uyumu etkilemedigi sonucuna varildi ve literatiirle uyumlu
bulundu(142,147,150).

MKK, yas, cinsiyet ve PAAG varligiyla GAT, DKT ve NKT ol¢limleri arasinda hem basit
lineer hem de ¢oklu regresyon analizleriyle iliski olup olmadig1 incelendi. GAT’ in hem lineer
hem de ¢oklu analizlerde sadece MKK ile istatistiksel iliskisi oldugu goriildii, bu iliski olumlu
yonde , glclu ve istatistiksel olarak ¢ok anlamlidir (F=20,10, R=0,495, p<0,001). NKT’de
benzer olarak sadece MKK ile iliskili oldugu, NKT ile MKK arasindaki iliskinin GAT ile
MKK arasindaki iliskiden daha gii¢lii oldugu (F=29,55, R=0,568, p<0,001) sonucuna varild1.
Bu bulgu literatirle uyumlu olmakla beraber NKT-MKK iligkisinin literatiire gore daha
yuksektir((141-146,150-157,159,160,165,167,168).

DKT’nin hem lineer hem de ¢oklu regresyon analizlerinde yas, cinsiyet ve PAAG varligindan
etkilenmedigi, sadece MKK ile orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamlidir (F=10,95,
R=0,388, p=0,002). Bu bulgu genel olarak literatire zttir. Zira DKT ‘nin korneal
parametrelerden etkilenmedigi yoniinde pek ¢ok yayin olmasina ragmen, DKT’nin 6zellikle
kalin kornealardan etkilendigi yoniinde az sayidaki yayinlarda mevcuttur ve bu yayinlarla
uyumludur(150,153,156,157,165). MKK ile GAT ve NKT’nin iliskisi daha dogrusalken DKT
ile bu dogrusallik daha siliktir. PAAG hastalar1 anti glokomatdz tedavi aldigindan GIB’i
normal degerlere ¢cekmis ve daha dogrusal bir dagilim saglamis olabilir

Her ii¢c metedunda MKK ile iligskili olmasi, MKK<520 p olanalar ‘ince’(n:13), 520-580u
arasinda olanlar ‘orta’(33) ve 580 biiyiik olanlar ‘kalin’ (n:18) olarak, gozler 3 gruba ayrildi.
Anova testiyle varyans analizleri yapildi. Hem GAT hem DKT hem de NKT ol¢umlerinin
MKK’dan etkilendigi goriildii. Farkin hangi gruptan geldigini anlamak icin yapilan t test ile
ince ve orta MKK’li gézlerde {ic metodla yapilan 6l¢iimlerde fark saptanmadi (GATp=0,154,
DCTp=0,814, NKTp=0,152). ince ve kalin MKK’li gruplar karsilastirildiginda her ii¢ metodla
fark oldugu goriildii (GATp=0,002, DCTp=0,017, NKTp=0,000). Orta ve kalin MKK’li
gruplar karsilastirildiginda yine fark oldugu gorildi (GATp=0,001, DKTp=0,001,
NKTp=0,000). Bu analizler sonucunda MKK>580u olan ‘kalin’ grubun her {i¢ metodunda
Olgtimlerini etkiledigi anlasildi. Bu fark en belirgin NKT, daha sonra GAT ve en son olarak
DKT’ de goriildii. GAT ve NKT i¢in bu bulgular literatiirle uyumluyken, DKT i¢in az sayida
destekleyen yaym mevcuttur(146,147,150,152,162,165,166). Hem dretici firma hem de pek
cok aragtirmact DKT nin MKK’dan etkilenmedigini iddia etmektedir.
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Kontrol ve PAAG olgulari, ince, orta ve kalin MKK’1i gruplarda karsilastirildi, GAT ve NKT
hem kontrol hem de PAAG olgularinda {i¢ grup arasinda fark gorulmedi. DCT ile ince ve orta
MMK’li gruplarda kontrol ve PAAG olgularinda anlaml fark saptanmazken kalin MKK’li
grupta kontrol ve PAAG olgular1 arasinda anlamli fark saptandi (p=0,033 Mann Whitney U).
Kontrol grubunda 6l¢lim ortalamalar1 daha yiiksek bulundu, Bu bulgu kalin korneali PAAG
(tiimii anti glokomatdz tedavi almaktadir) olgularinda tedavinin takibinde GAT ve NKT’den
daha hassas oldugunu diisiindiirdii. Bu fark; sistol ve diastol arasinda olusan farkin korneal
faktorler nedeniyle abartilmasini engelledigi hem de ¢ok sayida 6l¢iim yaparak ortalamasini
aldigindan daha giivenli 6l¢tim yapabilmesine baglandi. Bu bulguyu literatiirde destekleyen
yayinlar olmakla beraber daha genis gruplarda yapilacak calismalara ihtiyag oldugu
diisiiniildi. Kornea kalinliginin 520-580u oldugu grupta her ii¢ yontemle hem kontrol hem de
PAAG  olgularindaki  uyum  mikemmeldi bu  bulgu literatirle  uyumlu

bulundu(146,147,152,159,162,165).

METODLARIN KARSILASTIRILMASI

Mountain plot ve Bland and Altman analizleriyle tclu ve ikili olarak, GAT, DKT ve NKT
metodlar1 kasilastirildi.

Tim olgularda GAT, DKT ve NKT ile karsilastirildi. GAT’in NKT’den ortalama olarak 0,7
mmHg (-4,6 ile 4,0) daha yiiksek Ol¢iim yaptigr gorilldi. Literatiirde bu konuda farkli
caligmalar olmakla beraber siklikla NKT’nin kiiciik bir miktar GAT dan yiiksek oOlctiigii
konusunda fikir birligi mevcuttur(156,167,168). Ancak NKT’ler farkli tasarim ve
kalibrasyonlara sahip oldugundan bu durum anlasilabilir. Bizim ¢aligmamizda kullandigimiz
Pulsair intellipuff (Keeler) la yapilan nadir ¢alismalarda GAT’dan bir miktar daha diisiik
olglim yaptigina dair bilgiler mevcuttur(167,168).

GAT’1in DKT’den ortalama olarak 1,45 (-4,7 ile 2,9) mmHg diisiik 6l¢iim yaptig1 goriildii. Bu
deger (DKT=GAT+1,4) literatiirle birebir uymaktadir. Literatiirdeki tiim yaymlar DCT’ nin
GAT’dan daha yiiksek 6l¢iim yaptigin1 gostermektedir.

Kontrol ve PAAG gruplarinda bu farklar degismemistir, Kontrol grubunda GAT-NKT farki
ortalama 0,7 mmHg (-4,6 ile +2,7), GAT-DKT farki -1,5 mmHg (-4,7 ile +0,7), PAAG
grubunda GAT-NKT farki ortalama 0,7 mmHg (-2,6 ile +4,0), GAT-DKT farki -1,4 mmHg
(-39 ile +2,9) olarak hesaplanmistir. PAAG varlig1 bu ii¢ metodun &lgtimleri arasindaki fark
otalamalarinm1 etkilememistir. Bu bulgu literatiirle uyumludur, her {i¢ yonteminde 6lgiimlerini

yaparken glokom varligindan etkilenmedigi konusunda fikir birligi mevcuttur.
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Blant and Altman ikili analizlerinde:

GAT-NKT fark ortalamas1 0,63+1,59, %95 CI:0,23ile 1,03 arasinda olarak bulundu,
GAT-DKT fark ortalamasi -1,51£1,57, %95 CI: -1,90 ile -1,11 arasinda bulunmustur.
DKT-NKT fark ortalamasi 2,14+2,02 %95 CI: 1,63 ile 2,64 arasinda olarak bulundu Tablo
DKT’nin NKT’den ortalama 2,14 mmHg yiiksek 6l¢iim yaptig1 sonucuna vardik.

13: Farkh arastirmacilarin DKT ile GAT arasinda bulduklar farklar

Arastirmaci DKT-GAT farki
Ozcetin ve ark. 0,46

Oztiirk ve ark. 2,1

Pelit ve ark. 2,47

Kauffman ve ark. 1,7

Hoffman ve ark 0,5

Schneider ve ark. 1,8

Kamppeter ve ark. 1,83

Salvetat ve ark. 3,2

Herdener ve ark. 2,44
Burvenich ve ark. 2,7

Ku ve ark. 2,0

Pache ve ark. 1,0

Pourjavan ve ark. 1,6

Lee ve ark. 2,1

Detry Morel ve ark. 2,2

Barleon ve ark. 1,7

Total ortalama 1,86 (0,46-3,2)
Bizim calismamiz 151

Ince, orta ve kalin kornealarda her ii¢ metodu 3°lii ve ikili olarak karsilastirdik. Mountain plot
analiziyle ti¢lii olarak karsilagtirdigimizda:

Ince kornealarda (MKK<520) GAT-NKT fark ortalamas1 1 mmHg (-1,6 ile +4,0 arasinda),
GAT-DKT’de -2,4 mmHg (-4,7 ile 0,0) olarak hesaplandi.

Orta kalinliktaki (520<MKK<580) kornealarda GAT-NKT fark ortalamasi 0,6 mmHg (-4,6
ile +3,0 arasinda), GAT-DKT’de -1,35 mmHg (-3,8 ile +2,9 arasinda) olarak hesaplandi.
Kalin kornealarda (MKK>580) GAT-NKT fark ortalamas1 0,7 mmHg (-2,6 ile +3,0 arasinda),
GAT-DKT’de -0,85 mmHg olarak hesaplandi.

86



GAT’n tiim kornea kalinliklarinda NKT’den daha yiiksek 6l¢iim yapma egiliminde oldugunu,
aralarindaki farkin 520-580p araliginda en azken , daha ince ve daha kalin kornealarda bu
farkin arttigin1 gordiik.

DKT’ninde tiim kornealarda GAT’dan daha yiiksek Olgme egilimde oldugunu, kornea
inceyken bu farkin en fazla oldugunu ve kalinlik artisiyla beraber aralarindaki farkin
azaldigini gordiik. Bu bulgulan literattrle uyumlu bulduk (142,144,150,151,153,160,165).
Bland and Altman ikili karsilastirma analizleriyle GAT-DKT, GAT- NKT ve DKT-NKT
Mmetotlar1 ince, orta ve kalin korneal1 gruplarda karsilastirildi.

Uclii karsilastirmalarla benzer oldugu gériildii. GAT m tiim kornea kalinliklarinda NKT’den
daha yiiksek 6lgme egilimde oldugu, bu farkin Orta ve kalin (520<MKK) kornealarda en az
oldugu (sirasiyla 0,49+1,54 ve 0,46+1,66), Ozellikle ince kornealarda bu farkin en belirgin
oldugu (1,23+1,59) goriildii.

DKT’nin tiim kornealarda GAT dan daha yiiksek 6l¢gme egiliminde oldugunu, kornea kalinlig1
arttikca aralarindaki farkin azaldigimi gordiik, aralarindaki fark ince (MKK<520) kornealarda
en belirgindi (2,31£1,50) . Orta ve kalin kornealarda bu fark azaldi (sirasiyla 1,36+1,24 ve
1,17+2,00). DKT-GAT farki (ortalama 1,51+1,57) literatiirle ¢ok uyumluyken, kalin
kornealarda farkin azalmasi; GAT 1n kalin kornealarda hatali yiiksek 6lgmesine bagl olarak
daha dogru 6l¢tim yapan DKT ile farki azalttigini1 diistindiik, literatiirde bu yonde destekleyen
cok sayida calisma vardi (140, 142, 145,146, 150,151,152, 153,154,156,159,160,162,165,
166,167,168,188)

OKULER PULS AMPLITUDU

DKT dinamik bir 6l¢iim saglar; yani saniyede 100 6l¢iim yapabilir ve kalp siklusu

boyunca 6l¢iim yapmaya devam edebilir. Ardindan ortalama diyastolik GIB’i ve ortalama
sistolik GIB’i dlgerek arasindaki farka esit olan okiiler puls (nabiz) amplitiidiinii (OPA) 6lger.
DKT nin okiiler puls amplitiidiinii 6lgmesi baslica 2 faktorii yansitabilir: Kardiyak sistol
sonrasinda sistemik dolasima ve goze gelen kan globun vaskiiler yapilarin1 doldurmaktadir.
Ancak glob direnci ile bu dolum sinirlanmaktadir (169). Yine koroidal damarlarin dolmast
optik sinir basinin vaskiiler destegi ile iliskilidir ¢linkii her ikisi de ayni kaynaktan kisa
posterior siliyer arterden beslenmektedir. Dolayisiyla okiiler puls amplitiidiinii optik sinir
basinin vaskiiler perfiizyon durumu i¢in indirekt bir gosterge saglayabilmesi miimkiindiir.

Von Schulthess ve Kauffmann’ in 55 goziin incelendigi bir ¢alismasinda (170) diisiik okiiler

puls amplitiidii ile daha siddetli bir glokom arasinda bir korelasyon oldugunu saptanmaistir.
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GiB gercekte sabit bir deger degildir ve kardiak siklusla baglantili olarak pulsasyon gosterir.
Sistolle birlikte orbital damarlarin kanla dolmasi goz kiiresi tizerinde pulsatil bir protriizyon
olusturur. Goze gelen kan akimmin %90°1 ise koroidal kan dolasimina katilmaktadir. Iste
OPA, kardiyak siklus sirasinda koroidal kan akiminda olan hacim degisikliklerinin sonucu
olarak ortaya c¢ikar. Klinik olarak OPA’nin en 6nemli Ozellikleri; koroid perfiizyonunun
indirekt gostergesi olmasi ve kalp atimi zamaninda olan okiiler kan akimi hakkinda bilgi
vermesidir (171-172). Okiiler kan akiminda olasi azalma hipoksiye ve noral hiicre 6liimiine
neden olabileceginden glokom ve optik noropati gibi diger dolasim problemlerini
tetikleyebilir.

OPA degeri; yas, cinsiyet, hormonal durum (menapoz gibi) ve kadiyovaskiiler hastalik
(diyabetis mellitus ve hipertansiyon gibi) gibi sistemik faktorlerden etkilenmekle birlikte,
glokom ve yiiksek miyopi gibi okiiler nedenlerden de etkilenebilmektedir. DCT, GiB’1
stiregen bir sekilde kaydetmesinin yani1 sira GiB’de olan pulsatil degisiklikleri yani OPA’y1 da
6lcebilmektedir. Bunun i¢in DKT’nin kornea ile 5-10 kalp atimi siiresince temas halinde
olmasi gereklidir. OPA, sistolik ve diyastolik GiB’in farkina verilen isimdir ve glokomun
klinik seyrinde 6nemli rol oynayabilecegi diisiiniilen parametrelerden birisidir. DCT 0,5
mmHg ve lizerindeki OPA degerlerini 6l¢cebilmektedir(173).

OPA ile GIB iliskisi Sistolle birlikte okiiler kan hacmindeki artisa GiB’in verdigi yanit

go6zun elastik 6zelliklerine baglidir. Kaufmann ve ark. DKT ile dl¢iilen OPA ile GiB arasinda
pozitif bir korelasyon saptamislardir. Yiiksek GiB’le birlikte skleral duvar gerilimi artmakta
ve goze sistolde gelen kan hacmi zaten stres altinda olan g6z kiiresi duvarlarinda elastik
genisleme yapmaktan ziyade GiB’de belirgin bir artis olusturmaktadir. Bu durum OPA ile
Gi1B arasinda saptanan pozitif korelasyonu agiklayabilir (174).

OPA ile Aksiyel Uzunluk iliskisi OPA ile aksiyel uzunluk arasindaki iligki varlig1 bazi
(175-6-7) galismalarda bildirilmistir. Bu ¢aligmalarda aksiyel uzunlugun artmasi ile

OPA’nin azaldig1 saptanmistir. Aksiyel uzunlugun artisi ile normal géze gore goreceli olarak
daha diisiik hacimde kan goz kiiresine ulagsmaktadir. Bu nedenle aksiyel uzunluk artisi ile
OPA arasinda ters bir korelasyon bulunmaktadir (178). Bunlara ilaveten miyopi skleral
incelmeyle iligkilidir. Bu nedenle yiiksek aksiyel uzunluk varliginda pulsatil hacim
degisikliginin neden oldugu genislemeye daha az direng gosterilir. Bununla birlikte, miyopik
gozlerde belki de caplar kiiciilmiis ve diizlesmis damarlara bagh olarak okiiler kan akimi
azalmaktadir (179-181). Kaufmann ve ark. da DKT ile yaptiklari ¢alismada OPA ile aksiyel
uzunluk arasinda negatif bir korelasyon saptamislardir (182).

OPA ile Yas iliskisi; Periferik arterlerden transkutandz tonometre ile yapilan dl¢timler
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arter sertligindeki ve puls akim hizindaki artisa bagh olarak yasla birlikte OPA’nin arttigini
gostermektedir. Bununla birlikte literatiir bilgileri net degildir ve birbirinden farkli gortisleri
icermektedir (183-184). DKT ile 6l¢iilen OPA ile yas arasinda bir korelasyon saptanmamigtir
(182). Birbirine z1t bu bulgular, goz kiiresinin vaskiiler direncinin hemodinamik bir regiilator
gibi rol oynamastyla aciklanabilir (185).

OPA ile ilgili diger faktorler Centofanti ve ark. okiler kan akiminin cinsiyetten ve

kisinin hormonal durumundan etkilendigini bildirmiglerdir (186). Ayn1 ¢alismada, menopoz
oncesi kadinlarda OPA degerinin postmenopozal kadinlardan daha yiiksek oldugu rapor
edilmistir. Kaufmann ve ark. ise saglikli bireylerde DKT ile OPA dl¢cumunin; MKK, korneal
kurvatur, 6n kamara derinligi ve cinsiyetten etkilenmedigi saptamigtir (182).

Okiiler puls amplitiidiiniin giin igersindeki dilirinal varyasyonlarini tespit etmek

amaciyla 58 okiiler acidan saglikli g6z tizerinde yapilan bir ¢alismada tiim gozler hem

GAT hem de DKT ile goz i¢i basinglari 6l¢iilmiis ve OPA degerlendirilmistir. Bu amagla
hastalar sabah 9 ve 6gleden sonra 1 ve 4 te dlglimler tekrarlanmistir. Bu hastalarin yas ve
sistemik durumlarida incelenmistir. G6z basinglari arasinda her iki yontemle de bir fark
bulunmamustir. GAT ile ortalama 15,2 mmHg olan basing DKT ile ortalama 16.8 mmHg
Ol¢lilmiistiir bu fark istatistiki olarak anlamsizdir. OPA degerlerine bakildiginda giiniin farkl
saatlerinde yapilan dl¢timler kendi aralarinda istatistik olarak farkli olmayip ortalama OPA
degeri 2,2 bulunmustur. Bu sonug bize OPA degeri ile ilgili 6lgtimleri giiniin istenen saatinde
yapilabilecegini gostermektedir. Ayrica bu ¢alismada OPA degeri ile sistemik hipertansiyon
ve yas arasinda da iligki bulunamamistir (188).

Viestenz ve Kaufmann saglikli bireylerde OPA degerini 3,0 mmHg olarak bildirmislerdir

(182,189). Punjabi ve ark. 906 goz lizerinde yaptiklari genis bir calismada OHT’li 52 gozde
OPA degerinin (3.61 mmHg), PAAG’ lu 501 gézde (3.00 mmHg) bularak OHT li gozlerde
glokomlu gozlere ve normal kontrol gozlere gore daha yiiksek oldugunu gostermistir (200).
Ayni ¢aligmada saglikli bireylerdeki OPA degeri ise 2.86 mmHg olarak bildirilmistir. Bu
deger calismada tiim glokom tiirlerinden daha diisiik bir degerdir. Ancak bu calismadaki
glokom hastalar1 topikal antiglokomatdz ilag kullandigindan OPA degerleri yaniltict olabilir.
Topikal antiglokomatdz ilaglarin OPA’y1 degistirdigi bilinmektedir (190-191). Dolayisiyla bu
caligmanin bulgularin genellenmesinin yanlis olacag: diisiiniilmektedir.

Romppainen ve ark. saglikli kisilerde OPA’nin 3.1+1.4 mmHg, OHT’li olgularda 3.6+1.3
mmHg ve normotansif glokomlu hastalarda 2.9+1.4 mmHg oldugunu saptamislardir (192).
Yine glokom tiplerine gore OPA degerinindeki farkliliklar1 ortaya koymak ve MKK ile

olan iligkisini belirlemek i¢in yapilan 45 gozliik bir calismada hastalarin sistemik kan
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basinglari, goz basinglar1 (DKT, GAT, Tonopen), vertikal/horizontal cup/disk oranlar1 ve
gorme alanindaki parametrelerle OPA degerleri karsilastirilmistir. Bu ¢alisma ile tiim
hastalarda sag ve sol gozler arasinda da karsilastirma yapilmistir. GOz i¢i basinglart arasinda
en ylksek deger pek cok calismada oldugu gibi bu ¢alismada da DKT ile ol¢iilmiistiir.
Merkezi korneal kalinlik ile ilgili verilere bakildiginda bu ¢alisma literatiire zittir. Ciinkii bu
calismada DKT ile goz i¢i basing dlglimleri MKK ya bagimlhi gibi goziikmektedir. OPA
Olgtimleri ile korneal kalinlik, sag ve sol goz farkliligi, yas, sistemik kan basinci, cup /disk
orani, gérme alani parametreleri arasinda bir iliski bulunamamistir. Ancak OPA degeri ile
glokom agirlig1 ve siddeti arasinda bir korelasyon bulunmustur (193).

Okiiler puls amplitiidii(OPA) ve gorme alani defektleri arasindaki korelasyonda incelenmistir.
Bu amagla yapilan ¢calismaya 49’u glokom, 14’1 okiiler hipertansiyon ve 14’1 glokom siiphesi
ile incelenen 77 g6z alinmistir. Bu hastalar ortalama 46,5 ay takip edilmis ve goérme
alanlarindaki Pattern standart deviasyon (PSD) ve mean standart deviasyon (MD)

degerleri ile OPA degerlerinin analizi yapilarak OPA degerleri ile gérme alan1 progresyonu
hakkinda bilgi edinilmeye ¢alisilmistir. Glokom tanis1 olan grupta MD degerinde OPA daki
1birim degisime karsilik 2,8 birimlik bir degisim olmustur ve bu fark anlamlhidir. Ayn1 sekilde
PSD degerleri ile de OPA arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Calismada glokomlu
gozlerde OPA degeri glokom olmayan gozlere gore daha diisiik bulunmus bu da glokom
patogenezinde okiiler kan akiminin nedenli 6nemi oldugunu gostermistir. Sonugta bu
calisgmada OPA nin gérme alani defekti gelisimi i¢in bir 6n gordiiriicii tahmin ettirici
olabilecegi belirtilmistir (194).

Okiiler puls amplitiidii ile ilgili yapilan baska bir ¢calismada OPA nin trabekiilektomi

oncesi ve sonrasi degerleri incelenmis bu anlamda prognostik bir gosterge olup olmayacagi
degerlendirilmistir. Caligmaya degisik glokom tiplerinde medikal tedavi ile kontrol altina
alinamayan 14 hasta dahil edilmis ve ameliyat dncesi ve sonras1t OPA degerleri
kaydedilmistir. Hastalarin diger gozleri ile karsilastirma yapilmistir. 12 gézde ameliyat
sonrasi birinci giinde OPA degeri azalmistir. 2 gdzde artmistir. En az %20 basing azalmasinin
trabekiilektomi basarisi kabul edildigi bu calismada basarili olan trabekiilektomilerde OPA
degeride yaklasik 2mmHg azalmistir. Preop ve post op OPA lar karsilagtirildiginda 2mmHg
lik bir OPA diisiisliniin uzun donemde basarili trabekiilektomi i¢in iyi bir prognostik faktor
oldugu belirtilmistir (195).

Villas-Boas ve arkadaslarinin 12 kontrol olgusunun 24 gozi, 21 PAAG olgusunun 38
g0zuniln incelendigi ¢alismada GAT, NKT, DKT ve OPA degerleri giiniin farkli saatlerinde

dlgiilerek diurnal ritmin etkileyip etkilemedigi arastirilmis, Tiim olgularda hem GIB hem de
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OPA degerleri giin i¢inde degisiklik gostermis. Glokom grubunda bu fluktuasyonlar daha
hafif olarak gbzlenmis ve bu durum anti glokomatoz tedavi aliyor olmalarina baglanmis. OPA
degeri ortlamalar1 saat 5 de 2,2 mmHg iken saat 9 da 2,5 olarak saptanmig(196).

Grieshaber ve arkadaslarinin 29 saglikli olgu iizerinde yaptiklari, OPA, sistemik kan basinci,
kardiyak output parametreleri ve okiiler parametrelerin karsilagtirildigi bu ¢alismada, OPA
ortalamasi 2,3+0,5 (1-4,9)mmHg bulunmus. OPA ile sistemik kan basinci arasinda korelasyon
goriilmezken, aksiyel uzunluk(AL), sol ventrikiil ejeksiyon zamani ve GIB arasinda anlamli
bir korelasyon saptanmig(197).

Stalmans ve arkadaslarinin 28 NTG, 19 PAAG ve 22 normal olguda OPA degerlerini
karsilastirdiklart bu ¢calismada, Hem NTG hem de PAAG ‘da OPA’nin normal olgulara gore
daha diisiik oldugu goriilmiis. Normal olgularda OPA 3,3 mmHg ortalamasina sahipken
NTG’de 2,2, PAAG’de 2,5 mmHg olarak bulunmus. Ayrica OPA degeleri ile DKT arasinda
uyum mikemmelken GAT ile korelasyon MKK’ye gore diizeltme yapildiktan sonra
saglanmistir(198).

Garbonaro ve arkadaglarinin ikizler iizerine yaptigi ilging bu caigmada,135 Monozigot(MZ)
ve 129 Dizigot(DZ) ikizin OPA ve Korneal Histerezis(CH) degerleri arastirilmis. OPA
ortalamasi 2,88 mmHg iken Koneal histerezis 10,24 mmHg olarak bulunmus. MZ ikizlerdeki
OPA ve Korneal Histerezis arasindaki uyum (sirastyla R=0,75, R=0,42) DZ ikizleden daha
giiclii bulunmus (R=0,59, R=0,32). OPA’nin ve Koneal histerezisin (CH) genetik 6zellik
tasidig1 diisiincesini kuvvetlendirmis(199).

Ozgcetin ve arkadaslarmin 70 hastanin 140 goziinde yaptiklari calismada OPA ortalamalart
2,94+1,04 bulunmus, OPA ile GAT-DKT farki arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunmazken, OPA’nin artisiyla DAT-DKT farkinin azaldigi gozlenmis. DKT ve GAT
ortalamalar1 ile OPA arasinda, olumlu y6nde anlamli bir iligki goriilmis, Yas ile OPA
arasinda istatistiksel bir anlam saptanmamis, ayrica cinsiyetin OPA {izerine etkisi

degerlendirilmemisti (159).

Bizim ¢alismamizda 31 saglikli 33 PAAG’lu olgular degerlendirildi, Pascal Dinamik Kontir
Tonometre ile OPA degerleri dlgiildii ve kaydedildi. OPA ortalamalarin1 tim olgularda
2,55+1,04 (0,7-5,4) mmHg olarak bulduk. Bu ortalama literatiirle uyumlu oldugu goriildii
(140,150,152,159,182,189,190,193196,197,198,199)

Kontrol grubunda 2,57 mmHg, PAAG’de 2,54 mmHg iken her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,894). Tiim glokom hastalarimiz anti glokomatoz
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tedavi almalarinin ortalamalar arasinda fark olmasini engelledigini diisiindiik. Literatiirde

Tablo 14. Farkh arastirmacilarin bulduklar1 OPA ortalamalar

Arastirmaci OPA degeri
Ozgetin ve ark. 2,94
Kauffman ve ark. 3,0

Hoffman ve ark 3,08
Rompainen ve ark. 3,1

Punjabi ve ark. 2,86
Grieshaber ve ark. 2,3

Stalmans ve ark. 33

Villas Boas ve ark. 2,4

Gabonaro ve ark. 2,88

Total ortalama 2,87 (2,3-3,3)
Bizim cahismamiz 2,55

PAAG ve NTG’de OPA degerlerinin saglikli bireylerden daha diisiik oldugunu ancak anti
glokomatoz tedavi alan olgularda bu farkin ortadan kalktigini ve OPA’nin diurnal
fluktuasyonlarinin azaldigina dair pek ¢ok yayin vardir(190,191,195,196).

OPA ile yas, MKK, ve GIB arasindaki korelasyon arastirildiginda, OPA ile yas (p=0,447) ve
MKK (p=0,636) arasinda anlamli bir korelasyon saptanmad: (159,182,188,193). OPA ile GIB
arasinda istatistiksel olarak olumlu yonde, orta siddette, cok anlamli korelasyon oldugu
goruldi, en gicli korelasyon OPA ile DKT arasindaydi (R=0,401 p=0,001). Sirasiyla GAT
(R=0,370 p=0,001) ve NKT (R=0,364 p=0,001) olarak hesaplandi. Bu bulgular literatiirle
uyumludur(159,174,198).

Hem basit lineer hem de ¢ok regresyon analizleriyle OPA’nin yas, cinsiyet, MKK, PAAG
varligi ile iliskisi incelendiginde, OPA ile yas (p=0,447), MKK (0,636) ve PAAG varligindan
(p=0,894) istatistiksel olarak etkilenmedigi goriildii. Tim PAAG olgularimiz tedavi altinda
oldugundan ve anti glokomatoz ilaglarin OPA’y1 etkiledikleri ¢ok iyi bilindiginden, PAAG
arasindaki iliski maskelenmis olmasi1 kuvvetli muhtemeledir. Zira literatirde glokom
olgularinda OPA’nin saglikli bireylere gore daha disiik olduguna dair yaymlar olmakla
beraber tedavi altindaki glokom hastalarinda OPA ortalamalarinin kontrol gruplarindan daha

yiiksek oldugunu gosteren galismalarda mevcuttur(159,173,182,185,188,190,191,193,196).
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OPA ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli, kadinlar lehine, zayif bir iligski oldugu
goriildiic (R=0,249 p=0,001). Kadinlarda ortalama 2,81+1,16 mmHg(0,7-5,4) , erkeklerde
ortalama 2,30+0,84 mmHg(1-4,6) iken kontrol ve PAAG grubunda da bu farkin korundugu
goriildii. Her ne kadar ¢arpicit bir bulgu olsa da literatiirde bu y6nde kesin bir kanaat
bulunmamaktadir. Kimi ¢alismalarda cinsiyetten etkilenmedigini(182), kimi ¢alismalarda hem
cinsiyette hem de kadinlarda hormonal durumdan etkilendigine dair bulgular vardir(173,186,).
Bu bulgunun klinik 6nemi hakkinda veri yoktur, genis ¢alismalar bu verinin desteklenmesi

gerekir.

Sonug olarak OPA, glokomun degisik tiplerinde farkli degerler aldigindan glokom

tipinin bir karakteristigi olabilir. Ancak bu konuda daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Literatirde bugiine kadar ideal OPA’nin kag oldugu, hangi risk faktorlerinin OPA’y1 azaltip
arttirdig1 heniiz tam olarak agiklanamamaigtir. Bununla birlikte, OPA tizerinde yapilacak

caligmalar, onun klinikteki 6nemini daha da iyi aydinlatacaktir.
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5.SONUCLAR

Calismamizla beraber 6zet olarak su sonuglar ortaya ¢ikmuistir.

1. DKT ile GAT ve NKT (Pulsair intellipuff, Keeler) ile alinan GIB &l¢iim degerlerinin hem
PAAG ve he de kontrol grubundaki olgularda yiiksek korelasyon gosterdigi tespit edildi. GAT
ile DKT korelasyonu en giglii olantydi.

2. DKT yonteminin, PAAG ve kontrol grubundaki olgularda GAT ve NKT ydntemlerine gore
daha yiiksek GIB &l¢iimii yaptig1 saptandi. DKT ile NKT farki (2,14 mmHg) , DKT ile GAT
farkindan (1,51 mmHg) daha fazla oldugu goriildii.

3.GAT yonteminin, PAAG ve kontrol grubundaki olgularda NKT yontemine gore daha
yliksek GIB 6l¢iimii yaptig1 saptandi (GAT ile NKT farki 0,63 mmHg).

4. Tim olgular toplu olarak degerlendirildiginde GAT , NKT ve DKT él¢umlerinin MKK ile
pozitif korelasyon gosterdigi ve bu korelasyonun NKT ve GAT’ta daha yiiksek, DKT’de ¢ok
daha diistik oldugu bulundu.

5. DKT ile GAT ve NKT yontemleri arasindaki GiB 6l¢iim degeri farkinin, ince kornealarda
kalin kornealara gore daha fazla oldugu saptandi. Kontrol ve PAAG gruplarinda bu fark
degismemekteydi.

6. GAT, DKT ve NKT ile GIB ortalamalarimim MKK’dan etkilendigini ve bu farkin kalin
korneal1 gozlerden kaynakladig1 goriildii.

7.Lineer regresyon analizi ve ¢oklu regresyon analizi sonuglarina gére GAT, NKT ve DKT
olgtimlerinin cinsiyet, PAAG varlig1 ve yas faktorleri ile iligkili olmadigi ama (¢ yontemin de
MKK ile iligkili oldugu goriildii. GAT ve NKT ile MKK arasindaki iligkinin DKT ile MKK
arasindaki iliskiden ¢ok daha 6nemli oldugu goriildii.

8. Lineer regresyon analizi ve ¢oklu regresyon analizi sonuglarina gére OPA’nin yas, MKK
ve PAAG varligiyla iliskili olmadigi, PAAG ve kontrol grubunda OPA’nin benzer olmasinin
antiglokomato6z ilag kullanimiyla normal diizeylere gelmesi sonucu oldugu diistiniildii.

9.0PA ile GIB arasinda giiglii bir korelasyon saptand: ve bu korelasyon DKT yontemiyle
olgiilen GIB ile korelasyon daha belirgindi

10. OPA ile cinsiyet arasinda; kadinlar lehine, zayif diizeyde, istatistiksel anlamli iliski oldugu
gorildii, bu bulgunun klinik 6nemi hakkinda fikir edinilemedi.

Bu calisma, DKT yontemi ile yapilan GIB 6lgiimlerinin GAT ile son derecede

korele oldugunu ve DKT yonteminin MKK’indan GAT’a gore daha az etkilendigini
gostermistir. Ayrica DKT yonteminin 6zellikle ince korneas: olan hastalarda GAT’a gore

anlaml1 derecede daha yiiksek GIB degerleri elde ettigini ortaya koymustur. DKT ydntemi,
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MKK’indan GAT gore daha az etkilenme 6zelligi de géz oniinde bulunduruldugunda giinliik
pratikte kullanilabilecek bir yontemdir. Pulsair Intellipuff (Keeler) NKT klinik kullanimi
kolay, taginabilme avantajiyla uyumu zayif ve immobil hastalarda 6l¢iim yapma imkani
vermesi avantajlar1 yaninda, Ozellikle DKT’den diisiik 6l¢iim yapmasi ve MKK ile ¢ok ciddi
iliskisi olmas1 nedeniyle glokom tan1 ve tedavinin takibinde, GAT ve DKT’ye tercih etmemek
gerekir.

GAT GIB 6lgtimi igin altin standarttir. GAT kornea kalinligina ve korneanin diger mekanik
parametrelerine énemli Sl¢iide baghdir. Normalden daha ince kornealarda GIB diisiik, daha
kalin kornealarda yiiksek olcllebilir. MKK ya gore GIB’nin ayarlanmast MKK’ nin ¢ok
degiskenli bir risk faktori olusunu ortadan kaldirmayacaktir.

DKT non-invazif ve dogrudan GiB 6l¢timii igin gelistirilmis yeni bir teknolojidir ve kornea
kalinhig ya da kornea elastikligi ne olursa olsun GIiB’i dogru bir sekilde 6lcebilmektedir.
Ayrica Olclim kalitesini kendisi bildirerek daha objektif bir ol¢iim saglamaktadir. DKT
korneaya uygulanan kuvveti degil basmci olger. OPA 6lgiimiini ve diyastolik GIB’i
6lcimiine imkan verir.

GAT i¢in farkli diizeltme tablolar1 sunulmustur. Fakat DKT kornea kalinligindan bagimsizdir,
dizeltme tablosu gerektirmez.

DKT &zellikle LASIK yapilan gozlerde GIB 6lgiimii igin uygundur. Refraktif cerrahi sonrasi
degisen biomekanik ozellikler tek basina MKK den bagmmsiz olarak da GIiB 6lglimini
bozabilir.

DKT icin 4-5 saniye 6lcim donemi gerekir ve nistagmus olan ya da uyumsuz hastalarda
kullanilmas1 zordur.

DKT keratokonus ya da kornea yaralanmalar1i gibi hastaliklarda ya da cocukluk c¢agi
glokomunda degerlidir ancak daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

DKT daha dogru GIB 6lgiimleri saglayan ve dolayistyla okiler hipertansiyonun ve glokomun
daha iyi bir sekilde yonetimine imkan veren, umut verici bir teknolojidir.

OPA koroidal perfiizyonun dolayli bir gostergesidir ve zamanin bir fonksiyonu olarak kalp
pulsuna karsilik gelen okiiler kan akimini yansitir. Dolayisi ile glokom gibi hastaliklara
katkida bulunabilir.

DKT transkorneal basinci korneadan minimal deformasyonla olger. Gunliik pratikte PAAG
tanisinda, esik GIB degerlerinin GAT &lgiimleri altin standart kabul edilerek belirlendigi
diistiniilirse DKT yontemi kullanildig: takdirde yeni esik degerlerinin belirlenmesinin gerekli
olup olmadig: ile ilgili daha genis hasta sayil1 prospektif caligmalarin gerekli oldugu sonucuna

varilmistir.
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