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KISALTMALAR
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FARKLI GLOKOM T iPLERINDE OKULER PULS AMPL iTUDUNE (OPA)
DIYABET VE H iPERTANSIYONUN ETK iSiNiN ARASTIRILMASI VE
OPA'NIN OKULER B iYOMETR IK PARAMETRELERLE ILISKIiSININ

DEGERLENDIRILMESI|

OZET
Amagc: Okiler pulse amplitidii (OPA) sistolik ve diyaskotioz ici basinci (@)
deserleri arasindaki farktir. OPA, g6zdeki kan akimwe GB deserlerindeki
dalgalanmalara tghdir. OPA deisimleri optik sinir Gzerinde meydana gelebilecek
iskemik hasar hakkinda bilgi verebilir. Bu gahada farkli glokom tiplerinde
dinamik kontur tonometre (DKT) ile dlcilen OPA’yaydbet ve hipertansiyonun
etkisi argtirildi ve OPA'nin GB, korneal kurvatir (KK), santral kornea kalfli
(SKK), 6n kamara derinti (OKD) ve aksiyal uzunlukla (AU) olan gkisi
degerlendirildi.

Gereg ve yontem:Calismaya yalniz glokomu olan hastalardansatu Grup 1'de 50
PAAG, 10 PXG ve 10 OHT olmak tzere toplam 70 gdakgmla birlikte diyabeti
olan hastalardan ojan Grup 2'de 52 PAAG, 10 PXG ve 10 OHT olmak Uzere
toplam 72 goz, glokomla birlikte hipertansiyonu rolaastalardan ofan Grup 3'te
50 PAAG, 12 PXG ve 10 OHT olmak tzere toplam 72 gbakomla birlikte diyabet
ve hipertansiyonu olan hastalardansalu Grup 4'te 50 PAAG, 10 PXG ve 10 OHT
olmak utzere 70 g0z ve @«kli bireylerden olgan Grup 5'te 210 g6z dahil edildi.
Batin gruplarda gorme keskiplj biyomikroskopik 6n segment ve fundus
muayenesi yapildi. DKT ile IB ve OPA, otorefraktometre ile KK, ultrasonik
pakimetre ile SSK ve A scan ultrasonografi ile OKB AU Olcimi yapildi.
Istatistiksel analizler icin Anova tek yonlu varyaasalizi ve Pearson korelasyon

analizi kullanildi.

Bulgular: Ortalama OPA dgeri Grup 5’te 3,05+0,61 mmHg ile gir dort gruptan
anlamh olarak yuksekti (F=15,220 ve p=0,000). Glok tiplerine gore OPA
degerlendirildiginde Grup 1’ de OHT'de anlaml olarak yuksekken 16417 ve
p=0,000) dger gruplarda anlamli bir farklilik saptanmadi. Gyes, SKK ve OKD ile
OPA dgerleri arasinda herhangi bir korelasyon tespit negldi (Sirasiyla Ki

Vii



kare=0,012 ve p=0,913, r=0,058 ve p=0,201, r=0,0030=0,951). @B ile OPA
arasinda pozitif bir korelasyon saptandi (r=0,1# p=0,000). Yg c/d orani,
kullanilan antiglokomat6z ilag sayisi KK ve AU il®PA arasinda negatif bir
korelasyon saptandi (sirasiyla r=- 0,277 ve p=Q,06®,545 ve p=0,000, r=-0,397
ve p=0,000, r=-0,277 ve p=0,000 ve r=- 0,441 v®H00).

Sonu¢ : OPA goze gelen kan akiminin bir yansimasi olumikloperfiizyonunun
dolayl ol¢utudur. OPA diyabet ve/veya hipertansiymlsun ya da olmasin glokom
hastalarinda ghkli bireylerden dguktur. Glokomla birlikte diyabet velveya
hipertansiyonun olmasi glokom hastalarinda OPA’'devei bir digme
gostermemektedir. OPA OHT'de PAAG ve PXG'ye gordalgtksektir. OHTli
hastalarda OPA'nin yiksek olmasi retina gangliyoiicrélerinin iskemiden
korunmasini amagcglayan bir savunma mekanizmasi somocoidin kan akimi
artisina bali olabilir. DKT ile olcilen OPA dgeri ile cinsiyet, SKK ve OKD
arasinda bir korelasyon bulunmamaktadir. OPAB Gle pozitif korelasyon
gosterirken yg c/d orani, antiglokomatdz ilag sayisi, KK ve Alg inegatif

korelasyon gosterir.
. OPA

Anahtar kelimeler : Paskal dinamik kontur tonometre, okuler puls arigiit,
glokom, diyabet, hipertansiyon, santral kornearktedi, korneal kurvatirr, 6n kamara

derinligi, aksiyal uzunluk
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TO INVESTIGATE THE EFFECT OF DIABETES AND HYPERTENS ION
ON OPA VALUES MEASURED WITH DCT IN PATIENTS WITH
DIFFERENT TYPES OF GLAUCOMA AND EVALUATE THE RELATI ON
BETWEEN OPA AND OCULAR BIOMETRIC PARAMETERS

ABSTRACT

Aim : Ocular pulse amplitude (OPA) is the differencewsstn the intraocular
pressures (IOP) during systolic and diastolic ppas®ePA depends on the
fluctuations of ocular perfusion and IOP’s valugse changes of OPA may preclude
the damage on optic nerve. In current study theceff diabetes and hypertension
on OPA using dynamic contour tonometer (DCT) ingyds with different types of
glaucoma was investigated and the relation betwa#efA and IOP, corneal curvature
(CC), central corneal thickness (CCT), anteriornchar depth (ACD) and axial
length (AXL) was evaluated.

Materials and Method: In Group 1, which consisted of patients with gatama, 50
POAG, 10 PXG and 10 OHT and totally 70 eyes wectuded. In Group 2 which
consisted of patients with glaucoma and diabet2d?GAG, 10 PXG and 10 OHT
and totally 72 eyes were included. In Group 3, Whoonsisted of patients with
glaucoma and hypertension, 50 POAG, 12 PXG and BT @nd totally 72 eyes
were included. In Group 4, which consisted of patiewith glaucoma, diabetes and
hypertension, 50 POAG, 10 PXG and 10 OHT and tofél eyes were included. In
group 5 which consisted of healthy patients 21Geyere included. All groups went
under examination including best corrected visualitg, slit lamp anterior segment
and fundus examination. IOP and OPA were measusdguDCT. CC was
measured using autorefractometry. CCT was detetmiwéh ultrasonograpic
pachymeter and ACD and AXL were measured with Aasgdrasonograpy. One
way Anova test and Pearson correlation analysie weed for statistical analyses.

Results: Mean OPA value in the Group 5 (3,05£0,61 mmHg » wanificantly
higher than the other four groups (F=15,220 and,@30). When assessed within
glaucoma types, OPA was significantly higher in OMTGroup 1 (F=15,117 and
p=0,000) but no difference was observed betweemtier three groups. There was



no correlation between OPA and sex, CCT and ACDi-(Ghuare=0,012 and
p=0,913, r=0,058 and p=0,201, r=0,003 and p=0,9%dpactively). A positive
correlation was found between OPA and IOP (r=0,4n8 p=0,000). A negative
correlation was found between OPA and age, c/do,ratiumber of used
antiglaucomatous drugs, CC and AXL (r=- 0,277 amD,p00, r=-0,545 and
p=0,000, r= -0,397 and p=0,000, r= -0,277 and p3®@,0= - 0,441 and p= 0,000

respectively).

Conclusion : OPA is a reflection of ocular blood flow and ardinect value of
choroidal perfusion. When compared with healthy tads OPA is reduced in
glaucoma patients with or without diabetes andAgrentension. OPA value is not
further reduced in glaucoma patients with the csternce of diabetes or
hypertension. OPA is higher in OHT than POAG and@Xhe increased OPA
values may be a defense mechanism that increasesiddl blood flow in OHT
patients to protect retina ganglion cells agaihst ischemic damage. There is no
relation between OPA and sex, CCT and ACD. OPAadsitively correlated with
IOP and negatively correlated with age, c/d ratianber of used antiglaucomatous
drugs, CC and AXL.

Key Words : Pascal dynamic contour tonometer, ocular pulsdiamdp, glaucoma,
diabetes, hypertension, central corneal thicknessieal curvature, anterior chamber

depth, axial length



1. GIRIS VE AMAC

Glokom, optik sinir bginda ilerleyici cukurlama ve 6zgin gérme alani defektleriyle
karakterize bir optik noéropatidir. Glokomdaki optiginir hasari dier optik
noropatilerden farkl olarak retina gangliyon huaksonlar danda glial doku
harabiyeti ile de karakterizedir. Butiin dinyada génistu olmayan korlgin bata
gelen nedenlerinden biridir. Glokomda hasarin aedeni ytuksek g0z i¢i basinci
(GIB) olmakla birlikte, normotansif glokomda (NTG)iE seviyesi ile glokomun
ilerleyisi arasinda zayif bir gkinin olmasi, glokoma kg hasarin patogenezinde
baska faktorlerin de olaya katigini gostermektedir (1). Yapilan klinik ¢giinalarda
yilksek GB yani sira Ozellikle ya demografik faktorler, genetik ve vaskiler
faktdrlerin glokomun etyopatogenezinde 6nemli rphayabilecgi bildirilmi stir (2-
10). Glokomda optik sinir hasari gumunda, vaskiler gesikliklere bagl olarak
kan akiminin azalmasi sonucunda, noéral dokunuretessinin bozulup glokoma

zemin hazirlad ileri stralmdtar (11).

GIB glokomun tani ve takibinde 6nemli bir parametredi gercekte sabit bir ger
olmayip kardiak siklusla Igantili olarak pulsasyon gdosterir. Sistolle birikbrbital
damarlarin kanla dolmasi g6z kiresi Gizerinde pililsatone itilme olyturur (12).
Go6ze gelen kan akiminin %90'1 ise koroidal kan glalana katilmaktadir. Okuler
puls amplitudia (OPA) kardiyak siklus sirasinda kdab kan akiminda olan hacim
degisikliklerinin sonucu olarak ortaya ¢ikar. Sistolile wiastolik GB farkina OPA
denir. Klinik olarak OPA’nin en dnemli 6zelliklerkoroidal perfizyonun indirekt
gostergesi olmasi ve kalp atimi zamaninda olaneokkin akimi hakkinda bilgi

vermesidir (13,14). OPAnin glokomun klginde onemli bir yeri olabileggne



yonelik kanitlar vardir (15,16). Koroid akiminindirekt gdstergesi olan OPA
deserindeki bir azalma hipoksiye ve daha sonra nérapbkha neden olur ki bu
durum mevcut glokomun progresyonuna ve optik sioiesim problemlerine neden
olabilir. OPA deeri glokom ve yiksek miyopi gibi okiler nedenlerdehkilenmekle
birlikte yas, cinsiyet, hormonal durum (menapoz gibi) ile digse mellitus ve
hipertansiyon gisi sistemik faktorlerden de etkébitmektedir (17,18)

Dinamik kontur tonometre (DKT) (Pascal tonometewisSMicrotechnology AG,
Port, Isvigre) oftalmolojik uygulamalar icin gstirilmis tclnct nesil, dijital ve
kontakt bir tonometredir. Kornea ile temas edenaknaplanasyon yapmayan bir
cihazdir (19). DKT ile @B 6lgiim yontemine “direkt transkorneal metot " i1ackrilir
(19,20). Bu cihaz sayesindel® dogrudan ve dinamik olarak élgulebilmektedir.
Yarik lamba biyomikroskoba monte edilebilen DKT |aaasyon tonometrelerinde
hata kayngn olan korneal biyomekanik 06zelliklerden etkilenraegk sekilde
tasarlanmytir (20). DKT GB'i siiregen birsekilde kaydetmesinin yani siralBde
olan pulsatil dgisiklikleri yani OPA’y1 da ol¢ebilmektedir. Bunun igi DKT’nin

kornea ile 5-10 kalp atimi suresince temas haloidesi gerekmektedir (19).

Bu calsmada glokom hastalari, glokomla birlikte diyabetpkgmla birlikte
hipertansiyon ve glokomla birlikte diyabet ve hifagsiyonu olan hastalarlagkli

bireylerde DKT ile olcilen OPA gerleri kasllastirildi ve OPA ‘nin kornea
kurvatiitl (KK), santral kornea kaligli(SKK), 6n kamara derirgi (OKD) ve aksial

uzunluk (AU) ile olan etkilgmini incelendi.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Optik sinir bginda cukurlama ve atrofiye yol acan, retina gangliyon hicreleri
dejenerasyonu ile karakterize, 6zel gérme alanigtay olwturan, tedavi edilmedi
taktirde korlikle sonuclanan kronik, ilerleyici eskik optik noéropati meydana
getiren kompleks bir grup hast glokom denir. Genellikle her iki gb6zde
gorulmekle birlikte simetrik deldir (1,2).

2.2. EPIDEMiYOLOJI

Tam dinyada 70 milyonusiain glokomlu oldgu saptannstir. Bunlarin yaklaik %
53’0 primer acik acili glokom (PAAG), % 36’ si1 pemaci kapanmasi glokomu
(PAKG) ve geri kalan % 11'i sekonder glokomlardiB).( Epidemiyolojik
calismalarda PAAG prevelansi beyazsgmlerde % 1-2 iken siyah irkta 4 kat daha
yuksek (% 4,2-8,8) bulunmgtur. Ya ve genetiin glokomun prevelansi Gzerinde
blylk etkisi vardir. Tum caimalarda ortak olan nokta ise syartikca PAAG
prevelansinin da hizla agtdir. Altmis yas Gstiinde PAAG riski 7 kat daha fazladir
(4,5). Shiaose ve arkadari 1990 yilinda yaptiklari bir camada 7 milyon kiinin
glokomdan dolay! koér olagani 6ne surmglerdir (6). Krumpazky ve arkadiari 40
yas Uzerindeki populasyonda % 1,5-2 oraninda glokoduginu ve bunlarin % 6-
26’sinin glokoma b nedenlerden dolayi kor olduklarini tespit efieridir (7).

2.3. ETYOPATOGENEZ



Glokomdaki optik sinir hasar ger optik noéropatilerden farkli olarak retina
gangliyon hiicre aksonlarissinda glial doku hasari ile de karakterizediiBGartisi
glokoma bgh hasarin en 6nemli risk faktoérlerinden birisidiFakat yapilan
calismalarda glokoma Igh optik sinir hasari gorulen olgularin % 20’sindebir
zaman @B'in normal deerlerin (zerinde olmagh saptanmgtir. Bu nedenle
glokoma bgli optik néropatiyi tek bir nedenle aciklamak muimkdesildir. Bu

konuda cgitli teoriler ortaya atilmytir:
2.3.1. Mekanik Teori

ilk defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atitau teoride yiiksek 1B skleral
duvarda gerilim olgturur. Lamina kribrozanin her boélgesi bu gerilimgt @ireng
gostermez. Lamina kribrozada delikler Ust ve aluglarda daha gegtir. Buradan
genk capli sinir lifleri gecer. Bu boélgede kollajen doklestginin daha az olmasi
lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkayamocukurlgmasina sebep olur. Bu
distorsiyon lateral genikulat nikleusagdo olan aksoplazmik akimi bozar ve optik

atrofiye neden olur (8).
2.3.2.iskemik Teori

Glokomattz hasarin her zaman yiiksdB @ezerlerinde ortaya ¢cikmamasi vaE3
in disurilmesine ramen glokoma bzl optik néropatinin devam etmesiB disinda
bazi dger risk faktorlerinin de rol oynagni distindirmektedir. Glokoma Bha
hasarda rol oynagh disinilen dger faktorler; optik sinir b@nin perfiizyon

bozukluyzu, vaskiler direng, sistemik hipotansiyondur (9).

Okdler kan akimi perfizyon basinci ile gdo, damar direnci ile ters orantilidir.
Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sistede oldgu gibi sempatik
aktivasyondan kQamsizdir. Bu glem “otoregulasyon” denilen lokal (nitrik oksit,
prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensstesni) ve metabolik faktorler ile
idare edilir. Bu yerel faktorlerin Bhaca Uretim yeri kapiller endotel hicreleridir.
Endotel hiicreleri ¢atli trombosit Grunleri, otokoidler ve hormonlarladar. Bunlar
icerisinde endotelin-1 ¢ok kuvvetli bir vazokonktdir olup fosfolipaz C'yi aktive
ederek hucre ici kalsiyumu arttirir. Bu da peresith kontraksiyonuna neden olarak
periferik vaskiler direnci arttirir (10). 8l&kh bir gozde GB’ in 30-35 mmHg

degerlerine kadar otoregullasyon normekilde surer (10).



Sistemik hipotansiyon okuler kan akimini azaltarerdh bir diger faktordar.
Ortalama arteriyel basincin ¢okstiesi, nokturnal diyastolik kan basincindaki cok
ciddi disugsler perfizyon basincini olumsuz yonde etkileyer&kler kan akimini

bozar ve glokoma tgh optik ndropatiye yol acar (11).
2.3.3. Apopitozis Teorisi (Programli Hiicre Oltimi)

Hucrenin genetik programlama sonucu intiharidir. cted icinde olgan
endonikleazlarin kendi DNA’sInI yok etmesi sonuéark olir ve korsu hicreler
tarafindan fagosite edilir. Embriyoda retina gaymh hiicreleri aksonlardan iki kat
daha fazladir. Fetusda apopitozis sonucu sayi yangr. Dgumdan sonra sinir
blyume faktorindeki azalma noronda apopitozigapaasina neden olur. Retina
gangliyon hicrelerinin buyime faktori korpus getakiim lateraleden gelen
norotrofik faktordir. Bu faktdriin lamina kribrozaiizeyinde bloke olmasi ve
dizeyinin diguk olmasi apopitozisi Bhtir. Apopitozis nekrozdan farkli olarak
inflamatuar reaksiyonla beraber olmayan ve geneldtak programlanmgihiicre
olumudar. Apopitozisin olgumunu sglayan noérotoksik maddelerden biri olan
glutamat glokomlu olgularin vitreusunda yiksek diglee saptanmtir (21,20).
Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat (NKDsalinimi artar. NMDA
reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmésicreler icin enerji kayrga olan
mitokondrilerde nitrik oksit (NO) arina ve mitokondride serbest radikallerden
superoksit anyonu ve peroksinitrit glumuna yol acar. Bu aktivasyon apopitozis
olarak isimlendirilen inflamasyonsuz hiicre oOlumunbsslangicidir. Apopitozis
normal ortamda planlangnhicre 6lumu iken glokomda erken aktive edslralur.
NMDA reseptorlerinin uyariimasi hicre icinde kalsty yikselmesine ve kalsiyuma
bagimli hicre ici enzim sisteminin catnasina neden olur. Hicre ici Ca, NO ve
serbest radikallerin dizeyi artarak apopitotik lel@uimui balar. Yine yapilan
calismalarda glokomlu olgularin gangliyon hicre dizegindmmunglobulin
birikimlerine rastlanilmasi apopitotik retinal hacdliumini desteklemektedir (22-
24).

2.4. GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI

Glokom etyolojisine géresagidaki sekilde siniflandirilmgtir (1,25-28);



1-Primer Glokomlar

a-Primer acik acili glokomlar

1-Primer acik acili glokom (PAAG)
2-Normotansif glokom (NTG)

3-Okduler hipertansiyon (OHT)

b-Primer a¢i kapanmasi glokomu (PAKG)
1-Akut PAKG

2-Kronik PAKG

3-Intermittan (subakut) PAKG

2-Sekonder Glokomlar

a-Lense bgl sekonder glokomlar

b-Uvea patolojilerinde gérilen glokomlar
1-Pigmenter glokom

2-Psddoeksfolyasyon glokomu (PXG)
c-Iridokorneoendotelyal sendromlar
d-Travmaya bgh glokomlar

e-Intraokuler cerrahi sonucu goriilen glokomlar
f-Neovaskiler glokom

g-Sistemik patolojileregik eden glokomlar
3-Konjenital Glokomlar

a-Primer konjenital glokom

b-Okuler konjenital anomalilerle gkili glokomlar
c-Ekstraokuler konjenital anomalilerleshili glokomlar

Asagida bu tez cajmasinda yer alan primer acik acili glokomlar veoseler

glokomlardan pstédoeksfolyasyon glokomu konulari@awerilmitir.



2.4.1. Primer Agik Acili Glokomlar
a-Primer Acik Acili Glokom (PAAG)

Eriskin yasta bglayan kronik, ilerleyici, sinsi seyirli 6n optik ndpati olup yuksek
GIB (>21 mmHg), acik ve normal bir 6n kamara acisigbrme alanlarinda tipik
glokomatoz defektlerle karakterizedir. Retinal danghcrelerinde ilerleyici atrofi

ile optik sinir bginda glokomatdz ¢ukurluk cdur.

Primer acik acili glokomda afan optik sinir hasarinin fizyopatolojik aciklamésm
olarak yapilamamgtir. PAAG’de meydana gelen humor aké6zsadli akimi
obstriksiyonun mekanizmasi halen bilinmemekteditsaDakima kan direng
olusumunda ve @B desisikliklerine bagl optik sinir bginda hasar okmasinda,
genetik defektlerin roli oldiu disiinulmektedir (29,30).

Primer acik acili glokom en sik goérilen glokomdipi Genel populasyonda %0,3-
0,5 oraninda saptanirken bu oran 40s yizerinde %1-2 dizeylerine kadar
yukselmektedir. PAAG’nin kalitimsal Ozellikler géstligini destekleyen birgok
bulgu vardir. PAAG’li olgularin birinci derece yakarinda glokom insidansi normal
populasyondan 6 kat daha fazla saptanigin poligenik gegili genetik bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir (31,32). Primer acik aglokom igin risk faktori
olabilecek dgiskenler hastafiin patogenezinin anjdmasinda, tani ve tedavisinin
planlanmasinda oldukca onengitaaktadir. Genetik 6zellikler, cevresel etkiler ve
kisisel Ozellikler risk faktorleri Gzerine oldukca diftir. PAAG icin yas, Irk, aile
oykusu gibi risk faktorlerinin destiriimesi mumkin dgildir. En 6nemli ve
degistirilebilir risk faktori ise GB yiikseklgidir. GIB arttikca PAAG gorilme sikii

da artmaktadir. Gin igerisinde takip yapilaralB@in en yiiksek dgeri ve zamani
tespit edilmelidir (26,29).

GOz i¢i basincinin yuksek olmasi her zaman glokcestdiginin bulundgunu
gOstermez. Normalden yukseKBsdeserleri bazi olgularda hasar etururken bazi
olgularda hasarsiz tolere edilebilmektedir. Bu mseld®AAG, OHT ve NTG gibi
klinik durumlarin cok iyi tanimlanmasi ve kesin @l ayirici tanisinin yapilmasi
gerekmektedir (32-34).

b- Okuler Hipertansiyon (OHT)



Glokomattz optik sinir ba desisiklikleri ve gérme alani hasari olmaksiziriB3n
21 mmHg’nin Utzerinde oldiw olgular OHT tanisi almaktadir. 40syédzerinde %6-8
oraninda goérulmektedir. Bu olgularin her yil %léndlokomat6z optik sinir kave
gorme alani hasari ortaya ¢cikmaktadir. Yapilarsigaliarda OHT'li olgularda 5 yil
icinde glokom geklime riski %3 iken, 20 yilda %34'tur (26,35,36). Ggz basinci
yukseldikce hasar geine riski de artmaktadir. Retina sinir lifleri talaek ve optik
sinir ba dezisiklikleri, gérme fonksiyonu d@sikliklerinden ©6nce meydana
gelmektedir. Bu nedenle OHT’li olgularda tedavini@n 6nemli endikasyon retina

sinir lifi tabakasi defektlerinin saptanmasidir )37
Okiiler hipertansiyon ¢aima grubu OHTli olgularda ya GIB, cup/disk orani ve

santral kornea kalirdini (SKK) glokom olgumunun 6nceden tesbit edilmesini
kolaylastiran deiskenler olarak tespit etgtir. ilk kez OHT calgma grubunun
sonugclarinda SKK bir risk faktori olarak belirlegnolup ince korneasi olan grubun
kalin korneali gruba gore primer acgik acili glokolasturma yoninden daha yuksek
risk altinda oldgu bildirilmistir. Kornea kalinlgi 555 mikron ve altinda olan
olgularda glokom gejime riski kornea kalingn 588 mikrondan fazla olanlara goére Ug¢
kat fazla saptanrstir (38).

2.4.2. Sekonder Glokomlar
Psodoeksfolyasyon Glokomu

Psodoeksfolyasyon sendromu (PES) 6n kamaraya lekgdalyasyon materyalinin
dokulmesi ile karakterizedir. Fibrograniler yapalan bu amorf ve amiloid benzeri
materyalin kayng yasli epitel hiicreleridir. Onceleri bu materyal kagnan lens
kapsulu oldgu bildirilirken artik bu materyali 6n segmenttekiger dokularin da
urettigi izlenmistir. Korpus siliyarede, zonuler liflerde, iris arkgtzeyinde,
trabekiler gda ve hatta histolojik olarak konjonktiva altinddebsaptanmtir
(25,28). Biomikroskobik muayenede eksfolyasyon myae ilk olarak pupilla
kenarinda izlenmekle birlikte pupilla dilate edfliside lens 6n ytizinde de adeta bir
kapsul soyulmasi gibi gorulmektedir. Ayni dokintiateryali iris 6n ylzeyine
tutulmus olarak veya gonyoskopi yapifinda 6zellikle alt kadranda trabekiler a
Uzerine ygilmis olarak da izlenmektedir. Pupilla kenarinda vekdén kasinda atrofi

siktir. Bunun sonucu olarak kollarette kayip vensibiiminasyonda pupil kenarinda



glve yengi manzarasi okmaktadir. PES 1/3 oraninda bilateral olug yerledikce
daha sik gorilmektedir. Glokom ggtie siklgl 5 yilda %5 ve 10 yilda %215'dir.
Glokom gelitiginde GB'in ilaclarla kontrolii PAAG’ye gore daha zor olntakve
gorme alani hasari daha hizli gelektedir. Bu nedenle erken cerrahi tedavi
yapilmasi gerekebilmektedir (39).

2.5. RISK FAKTORLER 1
2.5.1. Yuksek Go4ci Basinci

GIB yikseklsi glokoma bali hasara neden olan ve kontrol altina alinabilan e
onemli risk faktoridir. @ 40 yaina kadar irk ve cinsiyet ayrimi gozetmeksizin
sabit iken 40 ygndan sonra irka I3 olarak artar (siyah irk) veya azalir (Japonlar),
ancak kadinlarda daha yiiksekgdgerdedir (25). Prevelans gahalari yiiksek @B'i
olanlarda PAAG prevelansinin daha sik @ gostermektedir. Geni
poplilasyonlara dayali epidemiyolojik gahalarda ortalama B 16+3 mm Hg
olarak saptanmtir(2,23,24).

252. Y3

Gerek prevelans gerekse insidans sgadlari glokomun ygda arttgini ortaya

koymaktadir (2-4 kat). 40 ym altinda % 0,7 oraninda gozlenirken, 6§ §aerinde
%4,8 oraninda gozlenir (5,40).
2.5.3. Cinsiyet

Cinsiyetler arasinda I8 yoniinden fark olmasa da kadinlarda NTG'ye dalka sI
rastlanmaktadir. Bu kismen vazospastik sendromuhnkada daha sik olmasina
bagli olabilir. PAAG'li ve yiksek GB’i olan kadinlarin glokoma W hasar

gelistirme riski erkeklere nazaran daha yuksektir (49,41
2.5.4. Irk-Etnik Koken

Afrikalilarda agik acili glokom sikli beyazlara oranla yakik 4 kat fazladir (4). Bu
oran melez Afrikalilarda daha giktir. Siyah irkta OSB perflizyonunu bozan
sistemik hipertansiyon ve orak htcreli anemi gikiin fazla olgu da katkida
bulunmaktadir (42,43). Cinlilerde aci kapanmaskgiou siklgi diger irklara gore
fazladir (44).



2.5.5. Heredite

Kronik basit glokomlu gozlerde trabekileda plazma hiicresi ve gamma globilin
saptanmyg olmasi hastagin immunolojik ve herediter oldwnu gdsternsgtir
(32,45,46). Glokomlu kilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir. Epwigolojik
calismalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 %iekat fazla oldgunu
gostermektedir (32,47). Glokomlu hastalarda yapdalsmalarda 1. kromozomun
kisa kolunda bulunan bir gende (TIGR) mutasyon @ldtespit edilmgtir (46-49).
Bu gen trabekuler dokulardakisdiakim fizyolojisini potansiyel olarak etkileyerr bi
gen ve protein olarak belirlengiir. Basit kronik glokomlu hastalarin % 4’lGnde
TIGR geninde mutasyona rastlanigtm (48). Cin’de yapilan bir ¢aimada ise TIGR
genindeki mutasyonun gbr toplumlara goére c¢ok dik oldgu (%1,4)
bulunmutur(49).

2.5.6. Miyopi

Yapilan geni serili calsmalarda yuksek miyop gozlerde glokomun gortlmei&ikl
normal populasyondan cok daha yuksek bulwtoru(50-52) . 10 dioptri Uzeri
miyoplarda glokom prevelansi yiuksektir. Miyopi vieoskpmda benzer kgadokusu
degisiklikleri vardir; her ikisinde de sklera gerilimatla olup aralarinda guglu ailevi
baz ve ortak genetik Bamevcuttur. Miyopik gozlerde lamina kribrosay! dznen
bolgede skleral gerilim kisa aksiyel uzugluolan ayni @B’ e sahip hastalara gore

daha fazladirince skleralilarda bu fark daha belirgindir (53,54).
2.5.7. Hipermetropi

Hipermetropiksahislarin akut a¢i kapanmasi glokomugeine riskleri daha yiksek
olsa da GB’e daha duyarli dgllerdir (53,54).

2.5.8. Optik Sinir Basi Gorunumu

Onemli bir glokom gostergesidir. Optik diskteki ¢uwkik/disk alani (c/d) orani ne
kadar buyukse, gorme alani kaybi da o kadar fdmla Glokom hasari omasi icin

c/d orani risk faktoraduar.

2.5.9. Kardiyovaskuler-Hematolojik Bozukluklar
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Hiperkoagulabilite, artmgi trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi gibi
hematolojik ve kardiyovaskiler bozukluklar da opdisk perflizyonunu etkileyerek

sinir harabiyetini arttirirlar (55).
2.5.10. Migren ve Vazospazm

Kan damarlarinda periyodik vazokonstriuksiyon ilasah iskeminin glokoma tgh
hasari bglattigi kabul edilir (56). Migrende okuler kan akimindecigi desisiklik ve
periferik vazospazm olmasi, ¢cok gucli kanitlar almagina ramen, bazi vakalarda

glokom hasarini artirabilir (56,57).
2.5.11. Diyabet

Anormal insilin sekresyonu ve argrglukoz seviyeleri ile karakterize bir sendrom
olan diabetes mellitus, dglan ve sinir sistemi, bobrek ve go6ziu etkileyen
mikrovaskiler olaylara yol a¢cmaktadir. Diyabeteglbamikroanjiopatinin Klinik
olarak en dnemli etkisi retina ve koroid tzerine@ityabetin patogenezi, 6zellikle de
okuler dolgima olan etkileri, tam olarak aydinlatilamatm Diyabette gortlen
dolasim bozukluklari retina damar ygain kan akimina kar olan direncinin
artmasi ile ortaya cikar. Diyabetik hastalarigugeda kan damarlarinda karakteristik
bulgular olymasinin yani sira kan yapisinda dasigklikler olusmaktadir. Bu
bozukluklar sonucu da kanin akim hizindgigiglikler olusmaktadir (58). Diyabetik
retinopatisi bulunan hastalarda okiler kan akimlahmmn bazi argirmacilar
tarafindan artmg} bazilar tarafindan da azakrolarak tespit edilgi bildirilmi stir
(59-61). PAAG diyabetiklerde ve pozitif glukoz ¢éoans testi olanlarda normal
populasyondan 3 kat daha fazladir (62,63). Glokom@nyillik insidansi diabetin
erken baladigl kisilerde % 3.7, ge¢ Bayan ve insilin kullanmayanlarda % 6.9,
insulin kullananlarda ise % 11.8 olarak saptagumi(63). Klicik damar tutulumu

optik diski basing ile ilgili hasara daha duyadpynaktadir.

Glokom progresif retinal gangliyon hicre olimu, @kskaybi ve optik sinir ba
ekskavasyonu ile karakterize bir optik néropatiddiyabette de gangliyon hucreleri
ve i¢ nikleer tabaka htcrelerinin apoptozisi erkEmemlerde dahi hizlangtir.
Barber ve ark. ratlarda diyabet indtksiyonundanag,Sonra gangliyon hicrelerinin
%10’'unun apoptozis sureciyle kaybed#idi gostermgtir (64). Klinik olarak
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baslangic nonproliferatif retinopatisi olan ve belmkbilen vaskuler anormatii
olmayan hastalarda retina sinir lifi defektleri ggimmistir (65).

Diyabet ve glokomun apoptozis Uzerine katkilaripahi etmeye cajan caitli
hipotezler vardir.ilki bu iki durumun ayni hiicre 6lim yolunu kullantik ve
birbirlerinin etkilerini artirdg yonindedirikincisi diyabet ve glomomun farkli néral
hiicre tiplerinin apoptozisini indikleyebifgddir. Uctinctisu bu iki durum ayni hiicre
tiplerinin apoptozisine neden olabilir fakat farkapoptotik yollari kullaniyor
olabilirler. GuUnuimuze kadar bu hipotezlerden hangis esas oldgu tespit

edilememgtir gcuinkd halen gergek hiicre 6lim mekanizmasimrogmektedir (66)
2.5.12. Sistemik Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon; retinal damar tikanmalakijler iskemik sendrom, diyabete
bagl g6z tutulumu, ysa ba&li makula dejenerasyonu ve glokom icin bilinen sk
faktorudur (67,68). Gecnte yapilan caymalarda sistemik hipertansiyon ilei@
arasinda pozitif korelasyon olglum gosterilmgtir (69). Ayrica sistemik hipertansiyon
okuler hemodinamikleri etkileyerek okiler kan akmoha dgisikliklere neden
olmaktadir (67,70,71). Literatirde sistemik hipesigonun okiler kan akimini
etkiledigi ve GIB ile arasinda pozitif bir iki oldugu rapor edilmgtir (69-72). Bu
yazarlara gore; yuksek kan basinci silyer artennicas artirarak himoér akodzin
ultrafiltrasyonunu artirmakta ve boyleceiB5 artmaktadir (73,74). Bka bir
calismada sistemik hipertansiyona sahip olan ve olmayjakom hastalarinda laser
doppler flovmetre ile dlgilen optik sinir ygakan akimi kaglastiriimis ve sistemik
hipertansiyonu olan grupta optik sinirsp&an akimi daha yiksek bulungbwr (70) .
Glokomlu hastalarda sistemik hipertansiyonun teslain optik sinir kan akimini
daha da azaltabilegesonucuna varilngtir. Diger bir calgmada “ ocular blood flow
tonograph ” ile sistemik hipertansiyonu olan venalyan diyabetli hastalarda okuler
kan akimi dlclilmg, sistemik hipertansiyonu olmayan diyabetli hastidapulsatil
okuler kan akimi daha gliik bulunmyg ve sistemik hipertansiyonun vaginin
diyabetik hastalarda koroidal kan akimini arfirdsonucuna varilmgtir. Bazi
calismalarda 60 ygaltindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan kanen bu ya
ustindekilerde ters etki gostererek olayr hizlahgir goralmgtir. Balangicta

hipertansiyon perfiizyon agtna neden olurken belli bir siire sonra mikrovaskile
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harabiyet sonucu optik sinir perfizyonunun bozulmasieden olur (75). Bir kisim
calismalarda diyastolik perfizyon basinci 50 mmHg’ nina dismedgi sirece
PAAG ve hipertansiyon arasinda pozitifskii gosterilememitir (76). PAAG’de

olgularin % 11.6’sinda kan basincistitir.
2.6. PASKAL DINAMiK KONTUR TONOMETRE

Dinamik Kontlr Tonometre UclnclU g¢ak, dijital, kontakt tonometredir. Cihaz
elektronik ve mekanik aksami bulunan ve biomikrdskdoglanabilen bir ana
Uniteden olgmaktadir. Bu ana Unite 6lcim ghlerinin tzerinde okunabilgii bir
likit kristal ekran, kontrol dgmesi ve Ust kisminda DKT ucunun takgidyuva olan
bir kaldira¢ koldan olgmaktadir. Bu kolun 6ne ve arkayagdo hafif esneme 6zefi
vardir. Bu hareket 6zefli DKT ucunun hastanin géziine temasgetinda yaklaik 1
gr'lik karsi guc¢ olgturarak 6lcim yapmasina imkan vermektedir. Bir mpkessor
tum sistemi kontrol etmektedir ve elde edilen il sonuclarini hesaplamaktadir
(19). DKT'nin yuzey konturu, korneanin her iki yiymedeki basincglarin gt oldugu
durumdaki hayali kornea konturuna ¢ok benzemekt&dirneanin grilik yaricapina
uygun konkav bgigl olan tonometre ile kornea ve aygitirslog arasindaki kapiller
yluzey geriliminden dolay! duzlgrme tonometrelerinde gorilen olumsuzluklar en
aza indirilmektedir. @’i 6lcerken ekstra bir giic uygulamak zorunda kalamasi
ve basinca duyarli blagin korneada daha agkil bozukligu yapmasi nedeniylei®

olagana daha yakin olculdr.

DKT’nin kullanimi: Cihaz biomikroskoba monte edilDKT ucuna steril kilif takilir
ve kilifin uygunlgu kontrol edilir. DKT ucu t@yici yuvaya yerlgtirilir. Kontrol
digmesi saat yoninde 10 derece ceilttie ekranin ikinci satirinda ‘recording’
yazisi ¢ikar. Olgim yapmaya hazir olan cihaz karmetepesine dou yaklatirilir.
Topikal anestezi altinda hasta gozinu birka¢ defptiktan sonra DKT’nin ucu
kornea tepesine dokundurulur. Cihaz kornea Uzesaiet ve kuguk bir ‘F’ kuvveti
ile tutuldygu zaman, capi ‘d’ olan sirkiler bir alanda kornkeatémas eder. Cihazin
silindirik ucunda 10,5 mm c¢apli konkav yuzey, 7 mapli temas ylzeyi ve 1,7 mm
capta piezo elektrik basing sensort yer almakt&i 'nin kurvattr yaricapi kornea
kurvatur yaricapindan buyuktir. Boylece olgcim esrdes konturlar tam olarak

temas ederken korneanin her iki ylzeyinde basingelenir ve tonometre ucunun
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icine yerlatirilmis olan basing sensorii ilelB olculir (19,77). Ug santralize olgu

zaman temas alani koyu, sirkuler bekil alir ve cihazdan duzenli, surekli, artip
azalansekilde sinyal sesi gelir. Bu seslerden 5 ila 7 askgpildiktan sonra cihaz
g6zden cekilir. @B, OPA ve yapilan 6lglime ait kalite ghi (Q) ekrandan okunur.
OPA, DKT tarafindan @ ile birlikte olctlen bir dger parametredir ve pulsatil
GIB’in en yiiksek (sistolik) ve en diik (diastolik) dgerler arasindaki farkidir. DKT
ile yapilan 6lcimun kalitesi cihaz tarafindan l1+&sanda skorlanmaktadir. Q=1;
optimum 6lcum, Q=2-3; kabul edilebilir élcim, Q=4-§Uvenilir olmayan ve

tekrarlanmasi gereken dl¢cim olarak siniflandigim(77,78).
Dinamik Kontur Tonometresi ile Yapilan Hata Kayreaii
1.DKT ucunun korneaya santralize edilmemesi

2.Duz kornea

3.Steril kilifin uygursekilde takilmamasi

4.Disik hasta kooperasyonu, kisa Olcim zamani w@ild©OPA (<1 mmHg)' ya
bagli olarak kotu kalite dgeri

5.G6z yal film tabakasinin az olmasi yapilan oOlcimin hathrak yiksek

olmasina, fazlan ise digik olmasina neden olmaktadir (19).
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Sekil 1. Pascal dinamik kontur tonometresi

A: DKT'nin sensor kolu, B: Elektronik gériintl eknae: Kalibrasyon dimesi, D: Sensotr

ucu, E: Sensor bhgi, F: Kablosuz yazici

P - 4 - =y : £

Sekil 2. Biyomikroskoba monte edilen Paskal DKT iléBlcumii
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Sekil 3. DKT’nin 1,2 mm’lik basing sensori

Yeni dlgiim sonuglan Eski 6lgiim sonuglar

H
4
LA

Sekil 4. DKT’nin 6l¢glim sonuglarinin dijital ekranda gorusti
IOP ve P: Diyastol sirasinda okunaiBG@lir ve GIB'in en disiik oldusu andir. OPA ve A:
Sistolik GIB ile diyastolik AB farkidir (okuler pulse amplitiid). Q: Olgiimiin tiksel
degerlendiriimesi. 1= En uygun 6l¢iim, 2-3= Kabul edile 6lcim, 4= Uygunlgu kuskulu
o6lclim, 5= Kabul edilemez 6lgiim olgunu gostermektedir. H: Olgiim yapgdisirada ki
kalp atim hizini gosterir.

2.7. OKULER PULS AMPLITUDU (OPA)

Sistolik ve diyastolik g0z ic¢i basinci farkina ORl&nir. OPA koroidal perfiizyonun
indirekt gostergesidir ve kalp atimi suresince gdatsatil okuler kan akimi hakkinda
bilgi verir (13,14). Okiler kan akiminda azalmadkpiye ve ndral hiicre dlimine
neden olabileggnden glokom ve optik noropati gibi gér dolgim problemlerini
tetikleyebilir.
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Pulsatil goz hemodinargi ile ilgili gegmisteki calsmalarin ¢gu, Langham ve
McCarthy’'nin oktler kan akimi tonometresi ( OBF badtoriess Ltd, Malmesbury,
Ingiltere ) veya okuler ken akimi analizorii ( PagatiMedicalindustries, Salt Lake
City, Utah, ABD ) ile yapilmgtir. Ancak bu pndmotonometrelerin sonuglarina
kuskuyla bakilmaktadir. Clnku okuler kan akimi tonomsgitile yapilan élgtimlerin
santral korneal kalinliktan ve kornea kurvatirinakilendgi gosterilmitir (79-
direkt transkorneal metod ile iBi Olcerken @ zamanli olarak da OPA'y
Olcebilmektedir. Yapilan c¢aimalarda DKT'nin santral korneakaligindan

etkilenmeden 6lciim yapabifgdigosterilmitir (83-86).

Literatiirde bugine kadar ideal OPA'nin ka¢ @duhangi risk faktorlerinin OPA’yI
azaltip artirdil hentiz tam olarak aciklanamatm. Kaufmann ve Viestenz gakli
bireylarde OPA dgerini 3,0 mmHg olarak bildirirken Punjabi ve ark8@ mmHg
olarak bildirmitir (12,87,88). Yapilan caimalarda glokomun farkli tiplerinde
OPA'nin farkli deerler aldgini bu nedenle de OPA’nin glokom tipinin bir
karakteristgi olabilecesi ileri strtlmustar.

Ocular Pulse Amplitude (OPA)

30

25

N YAVAVAaVAVAVAYST-
I

IOP

IOP

time (sec)

Sekil 5. OPA sistolik ve diyastolik @B arasindaki farktir
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3. GEREC VE YONTEM
Calsma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibastanesi Goz
Hastaliklari Anabilim dali glokom biriminde prospilolarak gerceklgirildi. Batin
hastalara cailmanin amag ve prosediri anlatildiktan sonra veireldeklarasyonu
prensiplerine uygun olarak yurttuldid. Amama TT-07-01 proje no ile Erciyes
Universitesi Bilimsel Argtirma Projeleri Komisyonu tarafindan desteklendi.

Calismaya alinan hastalar 5 gruba ayrildi. Buna gore:

e Grup 1: 50 PAAG , 10 OHT ve 10 PXG’den gdm, diyabet ve

hipertansiyonu olmayan 35 hastanin 70 g6z

« Grup 2: 52 PAAG, 10 OHT ve 10 PXG'den g ve birlikte

yalnizca diyabet olan 36 hastanin72 g6z

e Grup 3: 50 PAAG, 12 OHT ve 10 PXG’den ghm ve birlikte yalniz

hipertansiyonu olan 36 hastanin 72 g6zl

e Grup 4: 50 PAAG, 10 OHT ve 10 PXG’den gdun ve birlikte diyabet

ve hipertansiyonu olan 35 hastanin 70 gozu

e Grup 5: Refraksiyon kusuru ginda okiler hastall ve herhangi bir
sistemik hasta@ olmayan105 hastanin 210 gézunderytoituldu.

PAAG; GIB > 21 mmHg olan, glokomat6z optik disk hasari \@kgmat6z gérme

alani defekti olan, gonioskopide acik acisi olastdlar olarak kabul edildi.

OHT; GIB > 21 mmHg olan ancak glokomat6z optik disk hasarigérme alani

defekti olmayan hastalar olarak kabul edildi.
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PXG; Biyomikroskobik muayenede psodoeksfoliasyortgiari olan, GB > 21
mmHg olan, glokomatdz optik disk hasari ve gornamatiefekti olan hastalar olarak
kabul edildi.

Diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda bu h&sain tanisi daha dnce Erciyes
Universitesi endokrinoloji ve/veya kardiyoloji batilierince konulmsgi olup en az bir
antidiyabetik ve/veya antihipertansif ila¢c kullanga bu bdlimlerce takipte olan
hastalardi. Hasta takip dosyasina dayanarak tddawdiyabetiklerde aclik kan
sekerinin [1200mg/ml ve hipertansiflerde sistolik/diyastolikrkbasinciniri140/90
mmHg olanlari ¢cajmaya alindi. Diyabetik hastalarda en ¢ok backgradigdbetik
retinopatisi olanlar ¢calmaya dahil edildi.

Kontrol grubuna alinan hastalarin refraksiyon kusuisinda g6z hastall ve

diyabet, hipertansiyon ya dagsa herhangi bir sistemik hasi&lbulunmamaktaydi.
Calsmaya alinmama kriterleri:
» Kooperasyonu gic¢ hastalar
» Okduler yuzey hastall varlig
e Okduler travma gecirenler
» Herhangi bir okuler cerrahi gegirenler

* 3 dioptriden fazla miyopi veya hipermetropi ile 1liogtriden fazla

astigmatizmasi olanlar
* Optik diskte herediter veya edinsel patolojilerarigi

« GOrme alani muayenesini engelleyecek optik ortarasidpglerinin varlg

(korneal I16kom, katarakt, vitreus hemorajisi vb.)
* GOrme alaninda yalanci defektler glurabilecek kapak hastaliklarinin vrli

* Retinopati varig (Preproliferatif ve proliferatif diyabetik retipati, Eales
hastalgi, senil makila dejenerasansi vb.)

e Sistemik steroid kullanim éykisu

+ Sistemik karbonik anhidraz inhibitort kullanimi
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» Diabet ve hipertansiyon ginda sistemik hasta olanlar

« Tllag kullanimina rgmen diyabetiklerde aglik kagekeri > 200 mg/ml,
hipertansiflerde sistolik/diyastolik kan basinci40/90 mmHg olanlar olarak

belirlendi.

Tam olgularda Snellenseli ile gorme keskinlikleri saptanip kirma kusurdardarda
duzeltme yapildiktan sonra, biyomikroskobik (Hadget Bern, Swiss) 6n segment
muayenesi yapildi. Pupillalar % 1 tropikamidle tiladilerek 90 dioptrilik asferik
lens (Volk Optical Inc, USA) ile g6z dibi muayenelgapildi. Refraksiyon ve KK
degerleri otorefraktokeratometre (Nidek OPD-Scan A0QO, Japan) ile dlgculdi.
Tum gozlerde sirasiyla Pascal DKT (SMT Swiss Miechnology AG) ile &8 ve
OPA olcumu, ultrasonik pakimetre cihazi (Nidek UBDQ modeli) ile SKK dl¢imd,
ve A-Scan Ultrason (Alcon Surgical Univ 11) ile Ake OKD 6lgiimii yapildi. Her bir
cihaz dgisiminde 15 dakika ara verildi. Tium o6lcuimler 10 daki&ra ile Gcer kez
tekrarlandi ve ardi ardina yapilan t¢ 6lcimin antasi alindi. Olgiimler déncesinde
goze lokal anestezi amaciyla topikal proparacaiAécaine, Alcon, Turkiye)
damlatildi.DKT ile élcim esnasinda hastalardan oturur pozidgotiki gozlerini acik
tutmalari, sakin bigekilde nefes almalawe belli bir noktaya bakmalaistendi. Her
hastada 6nce §asonra sol gozde 3 kez 6lcim yapildi. Kontir ucunkaya hafifce
degdirildi ve dagru pozisyon ve uygun kontur @andgini ve dlcim alindiini gosteren
ses duyulduktan sonra 5-10 saniye boyunca tonometnekornea Uzerinde tutuldu.
Daha sonra LCD ekrandani® deseri, OPA dgeri ve olcumiin kalitesini gosteren Q
degeri okundu, Q dgeri 3 ve altinda elde edilen 3 6lgcimun ortalanssdi. DKT ile
yapilan tum odlgumler ayni §i tarafindan yapildi. DKT o6lgumlerinde hastalar sara
hijyeni korumak icin tonometre ucunda lateks kKillanildi. SKK’ lari ultrasonik
pakimetre ile hasta oturur pozisyonda skga dgru bakarken, pupillalar dilate
edilmeden, pupilla ortasindan pakimetre probu kayaedik yerlgtirilerek yapildi.
Merkezi korneada standart sapmagmbveya daha az olan U¢ 6lgim yapildl ve

ortalamalari alinip SKK olarak kaydedildi.
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3.1.iSTATISTIKSEL ANAL iZLER

Istatistiksel analizler icin SPSS 15.0 yazilim pak&PSS 15.0 Inc Chicago, IL,
USA) kullanildi. Gruplarda dgskenler arasinda fark olup olmg@dKi kare testi ve
ANOVA tek yonlu varyans analizi ile incelendi ve @85 anlaml olarak kabul
edildi. OPA ile ya, cinsiyet, c/d orani, antiglokomat6z ilag saykK, SKK, OKD
ve AU arasinda korelasyon olup olgna Pearson Kkorelasyon analizi ile

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yalniz glokomu olan hastalardansalu Grup 1'de 50 PAAG, 10 PXG ve
10 OHT olmak Uzere toplam 70 g6z, glokomla birliktiyabeti olan hastalardan
olusan Grup 2’'de 52 PAAG, 10 PXG ve 10 OHT olmak Uztmelam 72 goz,
glokomla birlikte hipertansiyonu olan hastalarddansan Grup 3'te 50 PAAG, 12
PXG ve 10 OHT olmak uUzere toplam 72 g6z, glokomldikbe diyabet ve
hipertansiyonu olan hastalardan @n Grup 4'te 50 PAAG, 10 PXG ve 10 OHT
olmak uizere 70 g6z ve @kl bireylerden olgan Grup 5'te 210 goz dahil edildlk

4 grupta gruplar arasinda glokom tipigdani bakimindan istatistiksel olarak anlaml
fark yoktu (Ki kare=1000, p=0,941). Cahaya alinan hasta sayisinin gruplara ve
glokom tipine gore dalimi Tablo 1'de gorilmektedir.

Tablo 1. Gruplara ve glokom tipine gore hasta sayigildal

PAAG PXG OHT TOPLAM
GRUP 1 50 10 10 70
GRUP 2 52 10 10 72
GRUP 3 50 10 12 72
GRUP 4 50 10 10 70
GRUP 5 0 0 0 210
TOPLAM 202 40 42
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Calismaya alinan gozlerin Grup 1'de 36’s1 kadin (%5130 erkek (%48,6), Grup
2'de 34’0 kadin (%47,2), 38'i erkek (%52,8), Grujpe336’s! kadin (%50), 36'sI
erkek (%50), Grup 4'te 32’i kadin (%45,7) ve 3&kek (%54,3) ve Grup 5'te 110'u
kadin (%52,4), 100’'u erkek (% 47,6) hastaya dituplar arasinda ve glokom tipine
gore cinsiyet dalimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml faykktu (Ki kare
testi, p>0,05). Tablo 2'de gruplara ve glokom tgirgore cinsiyet dalimi

gorulmektedir.

Tablo 2. Gruplara ve glokom tipine gore cinsiyetsdani

PAAG PXG OHT TOPLAM
K/E K/E K/E K/E
GRUP 1 26/24 5/5 5/5 36/34
GRUP 2 24/28 4/6 6/4 34/38
GRUP 3 26/26 6/4 6/6 36/36
GRUP 4 24/26 4/6 4/6 32/38
GRUP 5 - - - 110/100
TOPLAM 96/106 20/20 21/21

Ki kare testi, p> 0,05

Hastalarin yg ortalamasi Grup 1'de PAAG’lilerde 56,80+8,65, PX@irde
58,00+7,11 ve OHT'lilerde 55,20+3,82 olmak Uzern&umiunde 56,74+7,89 idi.
Grup 2'de PAAGlilerde 55,71+8,47, PXG'lilerde 5085,67 ve OHT'lilerde
52,50£7,01 olmak Uzere bitininde 55,44+7,97 idiupG3'te PAAG'lilerde
56,20+5,38, PXG'lilerde 58,40+4,16 ve OHT'lilerde6,60+4,47 olmak Uzere
batinde 56,47+£5,09 idi. Grup 4'te PAAG'lilerde 5%5,04, PXG'lilerde
57,50+5,87 ve OHT lilerde 56,70+4,13 olmak Uzereliniinde 57,28+5,71 idi. Grup
5'te 55,2045,97 idi. Gruplar arasinda (ANOVA, F=319ve p= 0,104) ve glokom
tiplerine gére (ANOVA) ya ortalamasi bakimindan anlaml fark saptanmadiloTab
3'te gruplara ve Tablo 4’te gruplardaki glokom tipigdre yaortalamasi ve standart
sapmasi (SD) gorulmektedir.
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Tablo 3. Gruplara gore yaortalamasi ve SD

GRUPLAR GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP b
YAS 56,74+7,89| 55,44+797 56,4745,09 57,2845,71 55,45
ANOVA PostHoc Scheffe F=1,931 ve p= 0,104
Tablo 4. Gruplara ve glokom tipine gore yartalamalari ve SD
PAAG PXG OHT F p
GRUP 1 | 56,80+8,65| 58,00+7,11 55,20+3,82 0,313 0,732
GRUP 2 | 55,71#8,47| 57,005,67 52,50+7,01 0,899 0,412
GRUP 3 56,20+5,38| 58,40+4,16 56,00+4,47 0,835 0,438
GRUP 4 57,35+6,04| 57,50+5,87 56,70+4,13 0,061 0,941
E 0,484 0,110 1,375
p 0,694 0,954 0,265

ANOVA PostHoc Scheffe

Gruplar ortalama @ deseri bakimindan karlastirildi. Buna gére Grup 1'de
19,09+3,73 mmHg, Grup 2'de 19,68+3,38 mmHg, Gruge 39,74+3,28 mmHg,
grup 4'te 19,74+3,28 mmHg ve Grup 5'te 16,48+1, 9%y olarak bulundu. Grup
5'teki ortalama @B deseri diger dort gruptan anlamh olarak giktii (ANOVA,

F=32,410 ve p=0,000). Tablo 5'te gruplarin ortala®iB dezerleri goriilmektedir.

Tablo 5. Gruplarin ortalama (B degerleri ve SD

GRUPLAR GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP 5
GiB
19,09+3,73| 19,68+3,38 19,74+3,28 19,74+3/28 16,481
(mmHgQ)
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ANOVA PostHoc Scheffe, F=32,410 ve p=0,000 *g&r gruplardan farkhidir
Gruplardaki glokom tipine gore ortalamalBsdeserleri kagilastirildi. Grup 1'de

PAAG'de 18,17+3,26 mmHg, PXG'de 18,68+3,81 mmHg, Td¢ 24,15+1,08
mmHg idi ve OHT’de anlaml olarak yuksekti (ANOVA=15,117 ve p=0,000).
Grup 2'de PAAG'de 18,81+3,20 mmHg, PXG'de 19,9342,0nmHg OHT'de
23,98+1,79 mmHg idi ve OHT’de anlamli olarak yuks€RANOVA, F=13,108 ve
p=0,000). Grup 3'te PAAG’'de 19,24+3,12 mmHg, PXGHg90 +2,73 mmHg ve
OHT'de 23,35%#1,29 mmHg idi ve OHT'de anlamli olargkiksekti (ANOVA,
F=12,337 ve p=0,000). Grup 4'te PAAG'de 19,28+2n6@Hg, PXG'de 20,54+3,28
mmHg ve OHT'de 24,48+0,95 mmHg idi ve OHT'de anlamlarak yuksekti
(ANOVA, F=17,020 ve p=0,000). Grup 1, 2, 3 ve 4it&AAG'de ortalama (B
degeri arasinda anlamli fark yoktu (ANOVA, F=1,420 pe0,238). Grup 1, 2, 3 ve
4'teki PXG'de ortalama @ degeri arasinda anlamli fark yoktu (ANOVA, F=1,444
ve p=0,245). Grup 1, 2, 3 ve 4'teki OHT'de ortala®H deseri arasinda anlamli
fark yoktu (ANOVA, F=1,546 ve p=0,219). Tablo 6'dguplardaki glokom tipine

gore ortalama @ dezerleri gorilmektedir.

Tablo 6. Gruplardaki glokom tipine gore ortalamadB=dezerleri ve SD

PAAG PXG OHT F

(mmHQg) (mmHQ) (mmHQ)
GRUP 1 18,17+3,26 18,68+3,81 24,15+1,08 15,117 0,000
GRUP 2 18,81+3,20 19,93+2,01 23,98+1,79 13,108 0,000
GRUP 3 19,24+3,12 17,90 +2,73  23,35+1,29 12,337 0,000
GRUP 4 19,28+2,63 20,54+3,28 24,48+0,95 17,020 0,000

F 1,420 1,444 1,546

p 0,238 0,245 0,219
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ANOVA PostHoc Scheffe *Dger gruplardan farklidir

Gruplar ortalama c/d orani bakimindan dasiagtirildi ve Grup 1'de 0,51+0,12,
Grup 2’de 0,50+0,11, Grup 3'te 0,51+0,13, Grup 44¢3+0,18 ve Grup 5'te
0,27%0,08 olarak bulundu. Grup 5'teki c/d orangeti gruplardan anlamli olarak
distk bulundu (ANOVA, F=112,051 ve p=0,000). Tablo & dyruplara goére
ortalama c/d orani gdimi gorilmektedir.

Tablo 7. Gruplara gore ortalama c/d orangdani ve SD

GRUPLAR GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP 5

c/d 0,51+0,12 | 0,50+0,11] 0,510,183 0,53+0,18 0,27+0,08*

ANOVA PostHoc Scheffe, F=112,051 ve p=0,000 *&ir gruplardan farklidir

Gruplar icerisindeki glokom tipine gore de ortalaeid orani kaglastirildi. Grup

1'de PAAG’de 0,54+0,10, PXG’'de 0,53+0,10 ve OHT®@&1+0,07 idi ve OHT ‘de
anlamh olarak dgiikti ( ANOVA, F=24,006 ve p=0,000). Grup 2'de PAAIE’

0,53+0,07, PXG'de 0,56+0,13 ve OHT'de 0,30+0,01vdiOHT de anlamli olarak
distktt (ANOVA, F=35,977 ve p=0,000). Grup 3'te PAA@'®,55+0,10, PXG'de
0,56+0,14 ve OHT'de 0,30+0,00 idi ve OHT'de anlamlarak dgukti (ANOVA,

F=31,260 ve p=0,000). Grup 4'te PAAG'de 0,55+0,15XG’de 0,67+0,23 ve
OHT'de 0,31+0,03 idi ve OHT'de anlamli olarak sditi (ANOVA, F=13,268 ve
p=0,000). Grup 1, 2, 3 ve 4'te PAAG’de c/d orankibandan anlaml fark yoktu
(ANOVA, F=0,222 ve p=0,881). Grup 1, 2, 3 ve 4't8@de c/d orani bakimindan
anlamh fark yoktu (ANOVA, F=1,471 ve p=0,239). @rd, 2, 3 ve 4'te OHT'de c/d
orani bakimindan anlamli fark yoktu (ANOVA, F=0,226 p=0,876). Tablo 8de

gruplardaki glokom tipine gore ortalama c/d oraagiimi gorilmektedir.
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Tablo 8. Gruplardaki glokom tipine gore ortalama c/d ordagilimi ve SD

PAAG PXG OHT F p
GRUP 1 0,54+0,10 | 0,53+0,10 | 0,31+0,07* 24,006 0,000
GRUP 2 0,53+0,07 | 0,56+0,13 | 0,30+0,01* 35,977 0,000
GRUP 3 0,55+0,10 | 0,56+0,14 | 0,30+0,00* 31,260 0,000
GRUP 4 0,55+0,16 | 0,67+0,23 | 0,31+0,03* 13,268 0,000
F 0,222 1,471 0,229
p 0,881 0,239 0,876

ANOVA PostHoc Scheffe *Dgerlerinden farkhidir

Gruplar DKT ile dlgulen ortalama OPA gerleri bakimindan karastirildiginda
ortalama OPA dgri Grup 1'de 2,63+0,46 mmHg, Grup 2'de 2,61+0,5Mlidy,
Grup 3'te 2,78+0,49 mmHg, Grup 4'te 2,62+0,56 mmi#g Grup 5’te 3,05+0,61
mmHg olarak tespit edildi. Grup 5'teki ortalama OB&seri Grup 1, 2, 3 ve 4’ten
anlamli olarak yuksekti (ANOVA, F=15,220 ve p=0,000ablo 9'da gruplara gére
ortalama OPA dgerleri gérilmektedir.

Tablo 9. Gruplara gore ortalama OPAgleri ve SD

GRUPLAR GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP b
OPA
2,63%0,46 2,61+0,54 2,78+0,49 2,62+0,56 3,05+0,61
(mmHg)

ANOVA PostHoc Scheffe, F=15,220 ve p=0,000

Gruplar icerisindeki glokom tipine gore ortalamafO®&egerleri kasllstirildi. Grup
1'de PAAG’'de 2,60+0,50 mmHg, PXG'de 2,42+0,31 mm#gOHT de 3,01+0,08

mmHg idi ve OHT'deki ortalama OPA geri anlamli olarak yuksek saptandi
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(ANOVA, F=4,836 ve p=0,011). Grup 2'de 2,57+0,54 hgy PXG’'de 2,53+0,67
mmHg ve OHT'de 2,94+0,29 mmHg idi ve aralarindatistiksel acidan anlamli
fark yoktu (ANOVA, F=2,096 ve p=0,131). Grup 3t&ARG’de 2,76+0,49 mmHg,
PXG’'de 2,63+0,68 mmHg ve OHT'de 3,00+0,12 mmHg vei aralarinda anlaml
fark yoktu (ANOVA, F=1,732 ve p=0,185). Grup 4't&RG’de 2,57+0,57 mmHg,
PXG’'de 2,48+0,68 mmHg ve OHT'de 2,99+0,15 mmHg véi aralarinda anlamli
fark yoktu (ANOVA, F=2,703 ve p=0,074). Ortalama ®Begeri bakimindan Grup
1, 2, 3 ve 4'teki PAAG’ler arasinda anlaml farkpsnmadi (ANOVA, F=1,434 ve
p=0,234), Grup 1, 2, 3 ve 4'teki PXG’ler arasindalamli fark saptanmadi
(ANOVA, F=0,210 ve p=0,889), Grup 1, 2, 3 ve 4'téBHT'ler arasinda anlaml
fark saptanmadi (ANOVA, F=0,305 ve p=0,822). Tabda gruplardaki glokom

tipine gore ortalama OPA derleri gérilmektedir.

Tablo 10. Gruplardaki glokom tipine gore ortalama OPAeléeri ve SD

PAAG PXG OHT F

(mmHQ) (mmHQ) (mmHQ)
GRUP 1 2,60+0,50 2,42+0,31) 3,01+0,08* 4,836 0,011
GRUP 2 2,57+0,54 2,53+0,67 2,94+0,29 2,096 0,131
GRUP 3 2,76%+0,49 2,63+0,68 3,00+0,12 1,732 0,185
GRUP 4 2,57+0,57 2,48+0,68 2,99+0,15 2,703 0,074

= 1,434 0,210 0,305

p 0,234 0,889 0,822

ANOVA PostHoc Scheffe *Dgerlerinden farkhdir

Kontrol grubu olan Grup 5 gindaki gruplar kullandiklari antiglokomat6z ilagysa
ortalamasi bakimindan da kdastirildi. Buna goére antiglokomatdz ilac sayisi
ortalamasi Grup 1'de 1,88+0,98, Grup 2'de 2,19+1®dip 3'te 1,98%0,76 ve Grup
4'te 1,92+1,02 olarak bulundu. Gruplar arasindatistiksel olarak anlamh fark
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yoktu (ANOVA, F=1,092 ve p=0,354). Tablo 11'de giana gore antiglokomattz

ila¢ sayisi ortalamasi gortulmektedir.

Tablo 11.Gruplara gére antiglokomatoz ila¢ sayisi ortalamasSD

GRUPLAR GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4

ILAC SAYISI 1,88+0,98 2,19+1,01 1,98+0,76 1,92+1,02

ANOVA, F=1,092 ve p=0,354

Gruplarin ortalama KK dgrleri hesaplandi. Grup 1'de 7,79+0,16 mm, Grupe2'd
7,73+0,21 mm, Grup 3'te 7,76x0,27 mm, Grup 4'te3£7,21 mm ve Grup 5’te

7,77£0,25 mm olarak bulundu. Gruplar arasinda igdie$el olarak anlamli fark

saptanmadi (ANOVA, F=1,004 ve p=0,405). Tablo 12jdaplara gore ortalama KK

degerleri 6zetlenmtir.

Tablo 12. Gruplara goére ortalama KK gerleri ve SD

GRUPLAR | GRUP1 | GRUP2| GRUP3| GRUP4 GRrUPS

KK

(mm) 7,79+0,16 | 7,73+0,21 | 7,76+0,27 | 7,73+0,21 | 7,77+0,25
mm

ANOVA, F=1,004 ve p=0,405

Gruplardaki glokom tipine gore de ortalama KKgdderi incelendi. Grup 1'de
PAAG'de 7,79+0,16 mm, PXG’de 7,80+0,16 mm ve OHT®80+0,18 mm olarak
bulundu ve aralarinda anlamli fark saptanmadi (ARQW=0,062 ve p=0,940).
Grup 2'de PAAG'de 7,72+0,20 mm, PXG'de 7,85+0,26 menOHT'de 7,76+0,16
mm olarak bulundu ve aralarinda anlamli fark sapth (ANOVA, F=2,248 ve
p=0,113). Grup 3'te PAAG'de 7,77+0,28 mm, PXG'd&9%0,33 mm ve OHT' de
7,74+£0,18 mm olarak bulundu ve aralarinda anlamtk fsaptanmadi (ANOVA,
F=0,093 ve p=0,911). Grup 4'te PAAG’de 7,72+0,22 nitKG'de 7,73£0,24 mm ve
OHT'de 7,74+0,17 mm olarak bulundu ve aralarinddarmh fark saptanmadi
(ANOVA, F=0,018 ve p=0,982). Tablo 13'te gruplakdaglokom tipine gbre
ortalama KK dgerleri 6zetlenmtir. PAAG, PXG ve OHT Grup 1, 2, 3 ve 4’te kendi
iclerinde kiyaslanginda da anlamli fark saptanmadi ( Sirasiyla F=0y@98=0,395,
F=1,152 ve p=0,341, F=0,361 ve p=0,782).
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Tablo 13. Gruplardaki glokom tipine gore ortalama KKgaeleri ve SD

PAAG PXG OHT F p
(mm) (mm) (mm)
GRUP 1 | 7.79¢0,16 | 7,80:0,16] 7,80:0,18 0,062 0,940
GRUP 2 7,72+0,20 7,85+0,26 7,76+0,16 2,248 0,113
GRUP 3 7,77+0,28 7,79+0,33 7,74+0,18 0,093 0,911
GRUP 4 7,72+0,22 7,73+0,24 7,74+0,17 0,018 0,982
F 0,998 1,152 0,361
p 0,395 0,341 0,782

ANOVA PostHoc Scheffe

Olgularin ortalama SKK derleri Grup 1'de 526,80+25,04 um, Grup 2'de
534,92+20,0Qum, Grup 3’te 538,03+35,31m, Grup 4'te 530,14+34,61m ve Grup
5'te 531,08+29,63 pum olarak ol¢uldl. Gruplar ardaiortalama SKK bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (ANOVA, F&B7 ve p=0,176). Gruplarin
ortalama SKK dgerleri Tablo 14'te gorilmektedir.

Tablo 14.Gruplarin ortalama SKK geerleri ve SD

GRUP 1

GRUP 2

GRUP 3

GRUP 4

GRUPLAR GRUP 5
SKK
() 526,80+25,04 534,92+20,00 538,03+35,31 530,14+34,61 531,08+29,63
Hm

ANOVA, F=1,587ve p=0,176

Gruplardaki glokom tipine gére de ortalama SKKgeieri incelendi. Grup 1'de
PAAG'de 527,64+25,78 um, PXG'de 526,30+27,81 umQOidT'de 523,10+19,89
pum olarak bulundu ve aralarinda anlamh fark saptoh (ANOVA, F=0,136 ve
p=0,873). Grup 2'de PAAG’'de 533,33+19,86 um, PXG®42,90+20,14 um ve
OHT'de 535,20+£20,74 pum olarak bulundu ve aralariadéamli fark saptanmadi
(ANOVA, F=0,961 ve p=0,388). Grup 3'te PAAG'de 58@+33,36 um, PXG'de
533,40£37,21 um ve OHT'de 555,33+39,52 um olarakutmu ve aralarinda
anlamh fark saptanmadi (ANOVA, F=1,774 ve p=0,17@rup 4'te PAAG'de
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526,54+£36,03 um, PXG'de 532,30+35,43 um ve OHT'd6,60£22,44 um olarak
bulundu ve aralarinda anlamli fark saptanmadi (ARQW=1,354 ve p=0,265).

Tablo 15'te gruplardaki glokom tipine gore ortalal®BKK deserleri 6zetlenmitir.
PAAG, PXG ve OHT Grup 1, 2, 3 ve 4’'te kendi iclelenkiyaslandinda da anlamli
fark saptanmadi ( Sirasiyla F=0,978 ve p=0,404,43Dve p=0,689, F=2,716 ve

p=0,058).

Tablo 15.Gruplardaki glokom tipine gére ortalama SKKgdéeri ve SD

PAAG PXG OHT F p
(Lm) (Um) (Um)
GRUP 1 | 527,64%2578 526,30+27,81 523,10+19,89 0,136 0,873
GRUP 2 | 533,33%19,86 542,90+20,14 535,20+20,74 0,961 0,388
GRUP 3 | 534,80£33,36 533,40+37,21 555,33+39,52 1,774 0,177
GRUP 4 | 526,54+36,03 532,30+35,43 546,00£22,44 1,354 0,265
= 0,978 0,494 2,716
0 0,404 0,689 0,058

ANOVA PostHoc Scheffe

Ortalama OKD 6lclldii ve Grup 1'de 3,25+0,15 mm, GRide 3,23+0,23 mm,
Grup 3'te 3,20+0,20 mm, Grup 4’te 3,20+0,24 mm vaugs5'te 3,25+0,19 mm
bulundu. OKD agisindan gruplar arasinda anlamk jaktu (ANOVA F=1,523 ve
p=0,194). Gruplarin ortalama OKD gkxleri Talo 16’da 6zetlenrstir.

Tablo 16.Gruplarin ortalama OKD derleri ve SD

GRUPLAR | GRUP1 | GRUP2| GRUP3| GRUP4 GRrUPS
OKD

) 3,25+0,15 | 3,23+0,23 | 3,20£0,20 | 3,20%0,24 | 3,25+0,19
mm

ANOVA, F=1,523ve p=0,194
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Gruplardaki glokom tipine gére de ortalama OKDzeleri incelendi. Grup 1'de
PAAG’de 3,24+0,16 mm, PXG'de 3,21+0,14 mm ve OHT2i80+0,10 mm olarak
bulundu ve aralarinda anlamli fark saptanmadi (ARQW=1,055 ve p=0,354).
Grup 2'de PAAG’de 3,21+0,25 mm, PXG’'de 3,28+0,18 menOHT'de 3,29+0,09

mm olarak bulundu ve aralarinda anlamli fark sapth (ANOVA, F=0,807 ve

p=0,450). Grup 3'te PAAG’'de 3,19+0,20 mm, PXG'd470,18 mm ve OHT'de
3,30+0,21 mm olarak bulundu ve aralarinda anlamtk fsaptanmadi (ANOVA,
F=1,560 ve p=0,217). Grup 4'te PAAG’de 3,19+0,26 nitKG'de 3,21+0,20 mm ve
OHT'de 3,24+0,19 mm olarak bulundu ve aralarinddarah fark saptanmadi
(ANOVA, F=0,163 ve p=0,850). Tablo 17'de gruplékdalokom tipine gore

ortalama OKD dgerleri 6zetlenmitir. PAAG, PXG ve OHT Grup 1, 2, 3 ve 4'te
kendi iclerinde kiyaslanginda da anlamli fark saptanmadi ( Sirasiyla F=0y659
p=0,578, F=0,630 ve p=0,601, F=0,375 ve p=0,771).

Tablo 17. Gruplardaki glokom tipine gore ortalama OKDgdderi ve SD

PAAG PXG OHT F
(mm) (mm) (mm)
GRUP 1 3,24+0,16 3,21+0,14 3,30+0,1¢ 1,055 0,354
GRUP 2 3,21+0,25 3,28+0,18 3,29+0,09 0,807 0,450
GRUP 3 3,19+0,20 3,17+0,18 3,30+0,21 1,560 0,217
GRUP 4 3,19+0,26 3,21+0,20 3,24+0,19 0,163 0,850
E 0,659 0,630 0,375
p 0,578 0,601 0,771

ANOVA PostHoc Scheffe

Gruplar AU bakimindan kiyaslandi. Grup 1'de ortadaAl) 23,43+0,41 mm, Grup
2'de 23,30£0,53 mm, Grup 3'te 23,28+0,83 mm, Griip 23,26+1,04 mm ve Grup
5'te 23,40+£0,67 mm idi. Gruplar arasinda AU bakidamn istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (ANOVA, F=0,955 ve p=0,432). Tablo 18'dauplarin AU 6zetlenngtir.
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Tablo 18. Gruplarin ortalama AU derleri ve SD

GRUPLAR | GRUP1 | GRUP2| GRUP3| GRUP4 GRruUPS
OKD
) 23,43+0,41| 23,30+0,53| 23,28+0,83| 23,26+1,04| 23,40+0,67
mm

ANOVA, F=0,955ve p=0,432

Gruplardaki glokom tipine gore de ortalama AUgeeeri incelendi. Grup 1'de
PAAG'de 23,451+0,43 mm, PXG'de 23,17+0,28 mm ve O#'23,57+0,35 mm
olarak bulundu ve aralarinda anlaml fark saptanm@NOVA, F=2,648 ve
p=0,078). Grup 2'de PAAG’de 23,31+0,56 mm, PXG'#33+0,40 mm ve OHT de
23,21+0,45 mm olarak bulundu ve aralarinda anldark saptanmadi (ANOVA,
F=0,161 ve p=0,852). Grup 3'te PAAG'de 23,330,860 PXG’'de 23,06+0,1,05
mm ve OHT'de 23,27+0,48 mm olarak bulundu ve amatla anlaml fark
saptanmadi (ANOVA, F=0,427 ve p=0,654). Grup 4'teA’'de 23,20+1,05 mm,
PXG'de 23,40+1,36 mm ve OHT'de 23,38+0,66 mm olabakundu ve aralarinda
anlamh fark saptanmadi (ANOVA, F=0,233 ve p=0,793)ablo 19'da gruplardaki
glokom tipine gore ortalama AU gerleri 6zetlenmytir. PAAG, PXG ve OHT Grup

1, 2, 3 ve 4'te kendi i¢lerinde kiyaslapohda da anlaml fark saptanmadi ( Sirasiyla

F=0,893 ve p=0,446, F=0,285 ve p=0,836, F=1,018~@395).

Tablo 19.Gruplardaki glokom tipine gére ortalama AUggeleri ve SD

PAAG PXG OHT F p
(mm) (mm) (mm)
GRUP 1 23,45+0,43 23,17+0,28 23,57+0,35 2,648 0,078
GRUP 2 23,31+0,56 23,33+0,40 23,21+0,45 0,161 0,852
GRUP 3 23,33+0,86| 23,06+0,1,05 23,27+0,48 0,427 0,654
GRUP 4 23,20+1,05 23,40+1,36 23,38+0,66 0,233 0,793
= 0,893 0,285 1,019
D 0,446 0,836 0,395

ANOVA PostHoc Scheffe
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Calsma kapsaminda OPA’nin ga cinsiyet, GB, c/d orani, kullanilan
antiglokomatoz ilag sayisi, KK, SKK, OKD ve AU itdan iliskisi de degerlendirildi.
OPA'nin kadin ve erkek cinsiyet arasinda farkligstermedii saptandi (Ki
kare=0,012 ve p=0,913). OPA’nin SKK (r=0,058 ve 261) ve OKD (r=0,003 ve
p=0,951) ile herhangi bir korelasyon gosternedespit edildi. OPA ile GB
arasinda pozitif korelasyon (r=0,175 ve p=0,000yag(r= - 0,277 ve p=0,000), c/d
orani (r= -0,545 ve p=0,000), kullanilan antiglolaite ila¢c sayisi (r= -0,397 ve
p=0,000), KK (r= -0,277 ve p=0,000) ve AU (r= - 8}4ve p= 0,000) arasinda
negatif korelasyon saptandi. Tablo 20'de OPA ilg, ¥aiB, c/d orani, KK ve AU

arasindaki korelasyon gerleri 6zetlenmtir.

Tablo 20.0PA ile ya, GIB, c/d orani, antiglokomatoz ilag sayisi, KK ve AU
arasindaki korelasyon gerleri

GIB . KK AU
Yas c/d llag
(mmHgQ) Sayisi (mm) (mm)
r - 0,277 0,175 -0,545| 0,397 -0,277 - 0,441
p 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Pearson korelasyon analizi
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5. TARTISMA

Glokom tedavisinde hedef basincasukbilse bile optik sinir tGzerindeki hasarin
ilerleyebilmesi, @B disinda baka faktorlerin de varfini distindirmektedir. Bunlar
arasinda optik disk ve gir okuler dokularda kan aknin otoregilasyonunu bozan
durumlar, diyabet, sistemik hipertansiyon, nokturnaipotansiyon, bolgesel
vazospazm gibi faktorler bulunmaktadir. Epidemiyiglove morfolojik cesitli
calismalarda damar anormallikleri ile PAAG arasindaldaglant! varlgi desteklenir
(70,75,89,90). Ancak okuler kan akimini kolay vevaiilir yollardan tespit
edebilecek yontemlerin olmay) kullanilacak parametrelerin neler ofdunun iyi

bilinmemesi bu ¢cagmalarin yayginlgmasina engel §&il etmektedir.

Okuler kan akiminin %90’in1 koroidal kan akimi glirmaktadir. OPA sistolik ve
diyastolik GB arasindaki farktir ve goze gelen kansakn yansimasi olarak kabul
edilir. Ayni zamanda koroid perfizyonunun da dalayr olgutadir. Gozin tim
dokularinin 6zellikle de iskemiye en duyarli olaptik sinir baindaki okuler
dolanim denge terazisinin @l calisabilmesi icin yeterli bir oktler perfiizyona ve
dolayisiyla okuler perfiizyon basincina gereksinuaidir (91) Okuler perflizyon
basinci arteryel kan basinci ildB3n farki alinarak bulunur. Bu nedenle, her kalp
atiminda goze yeteri kadar akiminin olabilmesi iGiB'i asan bir kan akim farki
veya dger bir deysle OPA olmasi gerekir. Okuler kan akimi dakikadalama 650-
750 ul olup % 2-5'i retinal ve % 85-90'1 koroidabkenlidir. Bunun bir kismi
pulsatil olup her kalp atimiyla @mir. Bir kismi ise pulsatil olmayan karakterdedir.

Pulsatil okller kan akiminin indirekt yaniti olanP® iskemiye bal glokom
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atrofisinin deerlendiriimesinde bir kriter olarak giintlmistr. Langham skl
insanlarda pnomotonometre ile OPAgdeni 1,5+0,11 mmHg olarak saptagtm
(92). Daha yeni okuler kan akimi analizatéri pnd@notnetreler ile OPA deri
2,2+0,8 ve 3,0£1,2 mmHg arasinda tespit edilim{82,93). Alimgil ve ark. da Turk
toplumundaki 17 sdikli bireyde Langham’in pndmotonometresi ile OPA%/6+0,7
mmHg olarak saptaglardir (94). OPA Olcimine yonelik DKT ile yapilafk i
calisma Hoffmann ve ark. tarafindan yapigtm ve s&likli insanlarda ortalama OPA
degeri 3,08+0,92 mmHg olarak tespit ediktii (95). Kaufmann ve ark. ayni aletle
saslikh bireylerdeki ortalama OPA gerini 3,00 mmHg olarak saptagtir (12). Bu
calismada Turk toplumunda gkl insanlarda OPA deeri 3,05+0,61 mmHg olarak

saptanmytir ve sonug literatiirle uyumludur.

Literatirde glokom hastalarinda OPA’ningkkli bireylere goére diiik oldusunu
bildiren ve OPA’'nin glokom etyopatogenezinde rohayabilecgini savunan pek
cok calgma vardir (12,88,95). Glokomda OPAgugklikleri ile ilgili ilk ¢ali smalar
Langham pnomotonometresi kullanilarak yapgtmi(92). Trew ve Smith Langham
pnomotonometresi kullanarak OHT’li grupta OPA’y1 R&’li ve saglikli gbzlerden
daha yiksek tespit etgherdir (96). Bahsedilen ¢camada en dilk OPA normal
tansiyonlu glokomlu gozlerde bulungiur. Schwenn ve ark. PAAG’li, NTG'li ve
OHT’li gozler arasinda en dilk OPA’yI NTG'li; en yiksek OPA'yr OHTli
gozlerde tespit etrglerdir (97). Schmidt ve ark. gorme alani kaybi ogiakomlu
gozlerde OPA'yl gérme alani kaybi olmayan gozlesa&la daha diik bulmutur
(98). OHT'li gozlerde yuksek OPA vagl, gbrme alaninin korunmasinda bigite
savunma mekanizmasi olarak izah edilmeyeid@ahstir. Yazarlara gore PAAG’li ve
NTG’li hastalardaki OPA azalmasi vazospazmdagirhaizdir ve gérme alani kaybi
ile sonuclanmaktadir. ArtmOPA ise gozu glokoma Bl gorme alani kaybindan ve
optik disk cukurlamasindan koruyan bir mekanizmadir (98,99). Busgeadda da
OPA de&eri PAAG’li, PXG'li ve OHT'li gbzlerde kagilastinimistir. Calsmadaki
batin gozler kiyaslanginda OPA’nin 3,05£0,61 mmHg ile @&l gbzlerde en
yuksek, 2,51+0,59 mmHg ile PXG'de ensdld oldusu gordldi. Yalniz glokom
hastalarindan okan Grup 1'de ise OHT'li gbzlerdeki OPA ghxi 3,01+0,08 mmHg
ile PAAG’li ve PXG'li gozlerdeki OPA ortalamasindaiiksek bulunmgtur. Sonug

yuksek OPA varfiinin glokomatéz hasardan korunmada birsitcesavunma
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mekanizmasi oldiu hipotezini destekler goérinmektedir. OHT lilerdeliikgek
OPA’nin koroidin nabazanvari kan akimindaki @ryiansittgini ve bu sayede retina
ganglion hucrelerinin hipoksiden korunmasinin hkstefigini  distinmekteyiz.
PAAG’ ve PXG'li gozlerde OPA'nin diilk olmasi ise koroidal kan akimindaki
azalmay! gostermektedir. BOylece retina ganglioor&@ri hipoksiden etkilenir ve

gorme alani kaybinin ortaya gikicin zemin olgur.

Bu calsmada dger calgmalardan farkh olarak OPA deri sadece glokomu olan ve
glokomla birlikte okiler kan akimini ve damar omiiasyonunu etkiledi iyi
bilinen diyabet ve hipertansiyon hasgalbulunan bireylerde de o6lguldu veghéli
bireylerle kagilastinldi. Sonugta yalniz glokomu olan (Grup 1), gloMa birlikte
diyabeti olan (Grup 2), glokomla birlikte sistentiipertansiyonu olan (Grup 3) ve
glokomla birlikte diyabet ve sistemik hipertansiyoolan hastalarda OPA gerinin
salikli bireylere gore anlamli olarak ik oldusu saptandi. Blue Mountain
calsmasinda yazarlar 3654 ski Uzerinde yaptiklari incelemede diyabeti olan
hastalarda glokom ve okiler hipertansiyon prevafandiyabeti olmayanlara gore
anlamh derecede yuksek bulgtwr. Sonu¢ olarak cainalarinin neticesinde
diyabetle glokom arasinda, diyabetiriBGlizerindeki etkilerinden amsiz olarak,
onemli ve sabit bir ikkinin oldugunu bildirmglerdir (100). Benzersekilde
Rotterdam cajmasinda da 4178 &kitzerinde bir arglirma yapilmg ve diyabet ile
PAAG'nin 6nemli derecede birliktelik gosteglitespit edilmgtir (101). Bununla
birlikte literatirde diyabet ve PAAG’nin anlamlirbbirliktelik gbstermediini 6ne
suren calkmalar da mevcuttur (32). Bu ¢gaha dahilinde diyabet ve glokomun
birlikte goruld(gii hastalarda, artik glokom progresyonunun bir isaddarak da
kabul edilebilen OPA dgri Uzerinde, diyabetin glokomun etkisine ilave katkisi
olup olmadg! da deerlendirildi. Sonuclar Grup 2'deki OPA gerinin Grup 1, 3 ve
4’ten istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik gtermedgini, Grup 5'ten ise anlamh
olarak diguk olduzunu ortaya koydu. Grup 2'deki PAAG, PXG ve OHT dé€bPA
da kendi iclerinde kiyaslanginda, OHT'de 2,94+0,29 mmHg ile en yiksek olmakla
birlikte, aralarinda anlaml bir fark saptanmadth®idt ve ark. diyabetik retinopati
bulunup bulunmamasina ve mevcutsa evresine goréadiklarn Tip 1 diyabetl
hastalarda OPA'yl incelegier ve OPA’nin diyabetik retinopatinin vatlna ve

evresine bakilmaksizin diyabetik hastalardagigeedigini bulmuwslardir (102).
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Calismalarinda diyabetik retinopatinin ileri evrelerindahi koroidin fonksiyonel
batinlgunin dgismedigini gostermglerdir. Tilton ve ark. da yaptiklari bir
calismada retinal ve koroidal vaskiler yataetkileyen mekanizmalarin benzer
olmasina kanin erken diyabetik retinopatinin en 6nemli bulgagan perisit kaybinin
koroid kapillerlerinde gejmedisini gozlemglerdir (103). Geyer ve ark.'in diyabetli
hastalarda yagil bir calsmada OPA, diyabetik retinopatinin erken dénemlezind
normal sinirlarin  altinda seyrederken preprolif€rate proliferatif diyabetik
retinopatide normal seviyelerde seyretmektedir Y184nunla birlikte Langham ve
ark. diyabette koroidal kan akimini gitamis ve OPA’nin diyabetik retinopatinin
agirhgiyla birlikte distigint ifade etmtir (105). Goruldiglu tzere literattirde
diyabet ve OPA arasindaki ski oldukca farkliik gostermektedir. Bu cginada
glokomlu ve glokomla birlikte diyabeti olanlarda ®Rlegeri arasinda anlaml bir
fark olamayyl diyabetin OPA Uzerinde glokoma ilave birsdiiict etkisi olmagh
yoniinde dgerlendirildi. Bununla birlikte hastalarda diyabetigtinopati bulgusu en
cok background retinopati seviyesinde idi. Prefedditif ve proliferatif diyabetik
retinopatinin bulunmay! diyabetin OPA (zerinde glokoma ek olarak birsigi

saladigini gozleyemememize neden olgralabilir.

Sistemik kan basincinin OPA ileshisi Uzerine cekkili yayinlar vardir. Detry-
Morel ve ark. cabmalarinda sistolik kan basinci ile OPA arasindaitijohir
korelasyon bulmgtur (106). Grunwald ve ark. da sistemik hipertaosiy olmayan
glokom hastalarinda optik sinir kan akimini sisterhipertansiyonu olan glokom
hastalarina gére daha gk bulmutur (70). Calgmalarinin sonunda kan basinci
modulasyonunun optik sinir perfiizyonunu etkileyeb@i sonucuna varngiardir.
Tielsch ve ark. yaptiklari bir camanin sonucunda sistemik hipertansiyonun
baslangicta anterior optik sinir kan akimini artfen ancak hipertansiyonun uzun
sire devam etmesiyle mikrovaskiler hasar ve ardinkEn akiminda azalma
meydana gel@ini ve neticede anterior optik sinir yapilarindekemik hasar
gelistigini bildirmistir (75). Hipertansiyonun glokom hastalarinda zabszulmy
olan optik sinirin posterior silyer perflizyonunuroregilasyonunu da olumsuz
yonde etkilediini ifade etmglerdir. Grieshaber ve ark. ise gahalarinda sistemik
kan basinci ile OPA arasinda birskii tespit etmediklerini bildirmitir (107). Bu
calismada Grup 3'teki ortalama OPA ghxinin Grupl, 2 ve 4’ten istatistiksel olarak
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anlamh bir farklihk géstermedi ancak Grup 5'ten anlamli olarak gik olduzu
tespit edildi. Grup 3 icerisindeki PAAG, PXG ve OHih ortalama OPA dgerleri
kendi icinde kiyaslanginda, OHT'de 3,00+0,12 mmHg ile en yuksek olmakla
birlikte, aralarinda anlamli bir fark olmagigorildi. Boylece diyabet gibi sistemik
hipertansiyonun da OPA (zerinde glokomunslaiicii etkisine olumlu ya da
olumsuz katki s#amadgina karar verildi. Bununla birlikte camada
hipertansiyonu olan hastalar en az bir sistemikhgrgrtansif ajan kullanmaktaydi.
Bu ilaclarin okller kan akimini etkilemeleri muhtgdir. Nitekim Esgin ve ark.'in
gb6zlemleri antihipertansif ilaglarin okiler kan r@kni desistirebilecesi yonundedir
(71). Antihipertansif ajanlarin 0zellikle geceldripotansif epizodlari uyarabilege
ve glokomda, 6zellikle de NTG’de optik sinirgp&an akimini kritik seviyenin altina
indirerek iskemiyi artirabilegg bildirilmi stir (5,108). Bu ¢cakmada antihipertansif
tedavinin ve tedavide kullanilan ajanin nigelin OPA Uzerindeki etkisi
incelenmemy ve ayri bir cama konusu olabile@e disuntlmstdr.

Calismada Grup 4'teki ortalama OPA ghxinin Grup 1, 2 ve 3 ile istatistiksel olarak
anlamh bir farklihk géstermedi ancak Grup 5’ten anlamli olarak gik olduzu
saptandi. Grup 4'teki PAAG, PXG ve OHT'deki ortamn®PA dgerleri kendi
aralarinda kailastirildiginda, OHT'de 2,99+0,15 mmHg ile en yuksek olmakla
birlikte, anlamli bir fark gostermedikleri tespitlitgli. Esgin ve ark. camalarinda
tonografi ile koroidal pulse okiler kan akimini migler, hipertansif olmayan
diabetiklerde pulsatil okuler kan akiminin kontgolibuna gore anlaml olarak ik
oldugunu buna kaun hipertansif diabetik olgulardaki pulsatil okulean akimi ile
kontrol grubu arasinda anlamh fark olmadi saptanglardir (71). Boylece
hipertansiyonun vagiinin diabetik olgularda koroid kan akimini artgidsonucuna
varmslardir. Bizim calsmamizdaki sonuclar bu bulguyu desteklememektedir.
Calismamizdaki hipertansif hastalarin kan basinclarragile olmasinin ve birlikte
glokomun mevcudiyetinin Esgin ve ark.in gahalariyla aramizdaki farklgi
aclklayabilecgini dusinmekteyiz. Glokom, diyabet ve hipertansiyonun OPA
Uzerinde tek bgarina etkilerini argtiran yeni ¢cajmalarin bu konudaki farklliklara
aciklik getirebilecgi kanisindayiz.

Calismamizda @B ile OPA arasinda pozitif bir korelasyon bulunitilksek GB

degerlerinde pulsasyonun azalmasinaglbaolarak OPA’'nin dgmesi gerekgi
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diUstnulebilir. Ancak bir 6rnekle aciklamak gerekirse kirede (6rngin gozde)
basin¢ yiksek oldiunda ayni miktardaki hacim ggikli gi (her kalp atiminda goze
pompalanan kan hacminin eturdugu gibi) daha buyik basing gieikli gine (yani
daha yuksek OPA’ya) neden olur.gRa bir drnek vermek gerekirse sert, gergin bir
topa parmakla basi yapifginda sonuk bir topta ojturulandan daha biyuk basing
degisikli gine neden olunur. Sistolle birlikte orbital damaimakanla dolmasi okuler
bulbus Uzerinde pulsatil bir 6ne itiime etkisi glurur. Okuler volimdeki bu asa
GIB’in verdigi yanit goziin elastik 6zelliklerine ladir (109). Skleral 6zelliklerin de
OPA'y1 etkilemesi muhtemeldir. IB'in yilksek oldgu olgularda, skleral duvar
gerilimi artmakta ve goze sistolde gelen kan volimaten stres altinda olan bulbus
duvarlarinda elastik ekspansiyon yapmaktan ziyalid®a bir arts olusturmaktadir.
Skleral rijiditenin GB seviyesiyle dgistizi gercasi de OPA'nin yiksek @'le
birlikte arttigi bulgusuna katkida bulunur. Phillips ve ark. pntonometre ile
glokom hastalarinda yaptiklari gamhada GB ve OPA arasinda pozitif bir
korelasyon tespit etrtir (110). OPA'nin bir pompa, koroidin de bir pistwazifesi
gorerek akdz humor sh akimina ve @'in normal sinirlarda tutulmasi igin
homeostatik bir mekanizmaya katkida buluguhu ifade etmtir. Bu calsmada
bulunan GB ile OPA arasindaki pozitif korelasyon literatirtdgcok yayinda da
bildirilmistir (12, 111-113).

Yapilan calgmada OPA’nin vertikal c/d orani ve kullanilan algigpgmat6z ilac
sayisi ile negatif bir korelasyon gostgidsaptandi. Weizer ve ark. da yaptiklari
calismada digik OPA degerlerinin yiksek horizontal ve vertikal c/d orala iliskili
oldugunu tespit etmsierdir (114). Glokomun progresyonu ile birlikte tikal c/d
oraninin ve kullanilan antiglokomatoz ila¢ saymsiarttgr distinuldiginde dguk
OPA deserlerinin glokomun girhgini yansittg da kabul edilebilir. Vulsteke ve ark.
glokom hastalarinda OPA ile gorme alani defektleriitiskisini incelemgler ve
disuk OPA deerlerinin orta-gr goérme alani kaybi ile korele olgunu
saptamglardir (115). Schmidt ve ark. goérme alani kaybinoglokomlu goézlerde
OPA’y1 gorme alani kaybi olmayan gozlere kiyaslaaddigik bulmutur (98). Bu
son iki calgma da dguk OPA degerlerinin glokomun @rhgiyla ilgili oldugu

savimizi destekler niteliktedir.
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DKT, suresen olgim yapabilmesi nedeniyle sistol ve diyastkildeGiB
dalgalanmalarini kaydetmekte ve g0z ici pulsatimbdinamgin indirekt olarak
Olcimuni yapabilmektedir. Pnémotonometreler ile ORUmMUNin KK ve
SKK’'dan etkilendgi bilinmektedir (82,92,93)Kaufmann ve ark. DKT ile OPA
Olcimunin SKK ve KK’den etkilenmeglini saptamglardir (12). Bu ¢abmada ise
OPA odlcumlerinin SKK’dan etkilenmegii ancak zayif da olsa KK ile negatif bir
korelasyon gosterg saptandi. DKT ile yapilan dlcimlerin SKK’dan ddamemesi
ve KK’'dan goreceli olarak az etkilenmesi tonomeaiminun konkav elastik ucuna
baglanabilir. DKT’nin elastik silikon ucu korneaya tas ettginde onursekline uyar
ve kornea Uzerine gtan ve igten uygulanan basinglar dengel@ndin direkt olarak
GIB ve OPA élgiimi yapabilir (116).

Literatirde OPA ile OKD arasinda anlamli birskii tespit edilmemitir (12). Bu
calsmada da OPA ve OKD arasinda herhangi bikiilsaptanmadi.

OPA ile AU arasinda #ki varligl birka¢ ¢calgmada bildirilmitir (112,113,117,118).
AU’nun artms oldugu bir géze, normal goze kiyasla goreceli olarakaddiiik
hacimde kan ukanaktadir. Bu nedenle AU agtiile OPA arasinda negatif bir
korelasyon bulunmaktadir. Bunlara ilaveten miyoglesal incelmeyle ikkilidir
(119). Dolayisiyla yuksek AU vaginda pulsatil volim d#sikli ginin neden oldgu
ekspansiyona daha az diren¢ gosterilir. Ancak miyazlerde belki de caplari
kiculmis ve dizlemis damarlara bgli olarak okuler kan akimi azalmaktagir20-
122). Bu cahmada AU ile OPA arsinda zayif derecede bir negatifelasyon
saptandi. Bu bulguyu literatir bilgileri de desekkektedir (12,112,113,117,118).

Franklin ve ark. periferal arterlerden transkutantamometre ile yaptiklari
Olcimlerde ysala birlikte arteryel duvar serfli ve puls akim hizindaki aga bal
olarak OPA’nin artgiini bildirmislerdir (123,124). Bununla birlikte literatr bilgli
net deildir ve birbirinden farkli gorgler icermektedir (113,117,125,126). Kaufmann
ve ark. sglikli bireylerde DKT ile olctlen OPA ile yaarasinda bir korelasyon
saptamamglardir (12). Erdurmgi ve ark.in yap#l calsmadada OPA ile ya
arasinda bir korelasyon tespit edilmegtini(127). Bununla birlikte Ravalicino ve ark.
salikli kisilerde 648 ile 840 mikrolitre/dakika arasinda oOlgaii okuler kan
akiminin  ya ilerlemesiyle azalgani bildirmistir (125). Yala birlikte
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mikrosirkulasyonda 6zellikle de koryokapillaristetesiol caplarinda daralma ve
hyalinozis gibi dejeneratif fenomenler nedeniyledidal g5in daha dglik kapasiteli
ve daha az esnek hale ggldi ve neticede OPA’'nin azalgini ileri stirmigtir. Lam
ve ark. yaptiklari bir caggmada yala birlikte pulsatil okiler kan akiminin anlaml
derecede azal@ini tespit etmitir (128). Calgmalarinda ayni zamandasye birlikte
oftalmik arterde pik sistolik kan akim hizinin daaklgini bunun da okdiler
kanlanmanin azalmasi demek gidou ifade etmierdir. Bu calgmada da yaile

OPA arasinda negatif bir korelasyon saptandi.

Cinsiyetin bazi vaskuler hastaliklarin etyolojisndol oynadgl bilinmektedir.
Cinsiyet faktoriinden en fazla ostrojen ve progestiarin vaskuler etkileri sorumlu
tutulmaktadir (129). Centofanti ve ark. okiler kakiminin cinsiyetten ve $nin
premenopozal ve postmenopozal donemdeki hormonalndindan etkilendini
rapor etmglerdir (18). Ayni ¢cagmada premenopozal kadinlarda OPAgeatenin
postmenopozal kadinlardan ve ayng gaubundaki erkeklerden daha yuksek @lalu
bildirilmi stir. Taker ve ark.da menopozda ortaya c¢ikan hormonagigikliklerin
okuler kan akimini olumsuz yonde etkilgidi ve menopoz sonrasl uygulanan
kombine hormon replasman tedavisinin menopozda lgdriokiler hemodinamik
degisikliklerin  6nlenmesinde etkili olmadini bildirmistir (130). Buna kaun
Kaufmann ve ark. yaptiklari ¢canada OPA ‘nin cinsiyetle bir gkisi olmadgini
belirtmislerdir (12). Yapilan bu calmada da OPA ile cinsiyet arasinda anlamli bir
ili ski bulunmadi. Bununla birlikte tlkemizde menapoziyatalama 46-48 yakabul
edilmektedir ve ¢cajmada yer alan kadin hastalaring yatalamasi 55,79+6,68'dir
(131). Dolayisiyla kadin hastalarimizin ortalamarak postmenapozal dénemde
oldugunu séylemek mumkundir. Centofanti ve ark.'in a&kdiadin ile erkek cinsiyet
arasinda OPA'nin anlamh fark gostermemesini kadastalarin postmenepozal

donemde olmasiyla acgiklamak mimkin olabilir.

Literatiirde antiglokomat6z ilaclarin okiler kanrakai ve OPA'’yi etkilediine dair
yayinlar vardir. Schmidt ve arkagdiar glokomlu ve s@ikli bireylerde topikal
karbonik anhidraz inhibitort kullaniminin OPA’yitedigini tespit etmylerdir (132).
Benzersekilde Dallinger ve ark. asetazolamidin intravenygulanmasi sonrasinda
koroidal kan akiminin argiini saptanglardir (133). Kuba ve ark. da yaptiklar

calismada aproklonidinin @ ile birlikte OPA’y1 da dgurdigiini tespit etngierdir
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(134). Schmetterer ve ark. da koroidal ve optikirsikan akiminin cgtli
antiglokomatoz ilaglardan etkilergini bildirmistir (135). Ideal bir antiglokomattz
ilac hem GB'i etkin bir sekilde diglirmeli hem de OPA’yl olumsuz yonde
etkilememelidir. Cunkd koroid kan akiminin indirekir gostergesi olan OPA
degerindeki bir azalma hipoksiye ve daha sonra no@ybka neden olur. Bu durum
da mevcut glokomun progresyonuna ve optik siniragol problemlerine neden
olabilir. Bu calsmada hastalar aproklonidin ve sistemik karbonikidualz inhibit6ri
kullanmamakla birlikte tek ana ya da kombinasyon halinde topikal karbonik
anhidraz inhibitorid kullananlar bulunmaktaydi. Balignada hastalar OPA ile
glokom ilaglarinin etkilgmi acisindan dgerlendirmeye alinmadi. Ancak biz bu
konunun da bgubasina ayri bir argtirma konusu olarak ele alinmasinin ¢ok faydal

olaca gorisiindeyiz.

Sonug¢ olarak DKT ile OPA o6lcimu pulsatil okuler kakiminin bir gostergesi
oldugundan glokom hastalarinin tani ve takibinde kuldmiecek non-invazif ve
glvenilir bir yontemdir. Bu calmadaki bulgular orta-ileri yaglokomu, glokomla
birlikte diyabet ve/veya sistemik hipertansiyonarolhastalarda DKT ile 6lctlen
OPA deerinin sa&likli bireylerden anlamli derecede giik oldusunu ve OPA'nin
cinsiyet, SKK ve OKD dgeri ile iliskili olmadigini ancak @B ile pozitif, ya, c/d
orani, kullanilan ila¢ sayisi, KK ve AU ile neddtorelasyon gosterdini ortaya
koydu. Calgmaya alinan diyabetik hastalarda retinopati evessicok background
retinopati duzeyide idi. Glokomla birlikte daharilevre retinopatisi olan hastalarda
yapilacak yeni OPA c¢aimalari bu hasta grubunda da glokom-diyabet aikili@in
olup olmadgini daha iyi ortaya koyacaktir. Ayrica kullanildadi tiplerine gore de
hastalar gruplandirilarak OPA @lendiriimesi ilaglarin ayri ayri koroidal
perflizyon Uzerine olan etkilerini ortaya koymasisaglan c¢ok vyararli olaga
kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

GIB degerinin glokomun tani ve tedavisinde énemli bir yeardir. Ancak hedef
basinca ulglsa bile optik sinir Gzerindeki glokomat6z hasailarleyebilmesi,
glokom etyopatogenezinde i& disinda baka faktorlerin de rol algani
disundurmektedir. OPA koroidal perfiizyonun indirektstgigesi olmasi ve kalp
atimi suresince pulsatil okuler kan akimi hakkirdigi vermesi nedeniyle son
zamanlarda glokom hastalarinda tzerinde durularp@&iametredir. Clunkut okuler
kan akimindaki bir azalma hipoksiye ve noral hiidienine neden olabilegmden

glokomu tetikleyebilir veya mevcut glokomun progresuna neden olabilir.

Bu calsmada OPA'nin glokom hastalarinda, glokomla birlikdg/abet ve/veya
hipertansiyonu olanlarda ve gl bireylerde nasil d&stigi arastirildi. Bulgular

glokom hasatalarinda diyabet ve/veya hipertansigomlik edip etmemesine
bakilmaksizin OPA’'nin ghkll bireylerden dguk olduzunu gdsterdi. Bununla
birlikte diyabet ve hipertansiyonun teksi@a ve birlikte glokom hastalarinda OPA

degerinde anlamli ilave bir dine yaratmadiklari goruldi.

OPA’nin mevcut glokomun tipine Ba olarak da dgistigi gortldi. Buna gore
OPA'nin diyabet velveya hipertansiyonunlike etmedii glokom hastalarinda
OHT'de PAAG ve PXG’den yiuksek olgu goruldd. Bununla birlikte diyabet
ve/veya hipertansiyonunslék ettigi glokom hastalarinda PAAG, PXG ve OHT
arasinda anlaml fark olmagisaptandi. Bu ¢aimadaki PXG ve OHT gruplarinin

sayica az olmasi bunlarla ilgili sonuclarin yeteein sg@lkh olarak
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degerlendiriimesini engellergiir. Bu konuda daha tatminkar sonugclar igin dahaige

serili calsmalar yapilmasi faydali olacaktir.

DKT ile élgulen OPA ile cinsiyet, SKK ve OKD arasia herhangi bir iki olmadgi
saptandi. Bununla birlikte i8 ile pozitif ve ya, c/d orani, kullanilan antiglokomat6z
ilac sayisi, KK ve AU ile negatif korelasyon gosligr tespit edildi.

Sonu¢ olarak DKT ile olctilen OPA’nin glokom hastalen tani ve takibinde
kullanilabilecek, pratik ve yararli bir veri olgu aciktir. Ancak OPA'yi etkileyen

faktorlerin tam olarak tespit edilmesi icin dahaigeserili calsmalar gerekmektedir.
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