T.C.
ADNAN MENDERES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GLOKOM BIRIMIMIZDE TAKIPLI
HASTALARIN KORNEAL BIYOMEKANIK
OZELLIKLERININ OKULER CEVAP
ANALIZORU CIHAZI ILE
KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI

DR. SINAN BEKMEZ

DANISMAN

Dog. Dr. Tolga KOCATURK

AYDIN-2016



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca yetismemde biiyiilk emegi olan, bilgi, fikir, cerrahi ve
hayat tecriibeleriyle her zaman desteklerini hissettigim ve ayrica tecriibelerinden yararlanirken
gostermis oldugu hosgorii ve sabirdan dolay1 basta tez danismanim ve degerli hocam Dog. Dr.
Tolga KOCATURK olmak iizere, ¢ok degerli hocalarrm Prof. Dr. Seyhan BAHAR
OZKAN’a, Prof. Dr. Sema ORUC DUNDAR’a, Prof. Dr. Volkan DAYANIR’a, Dog. Dr.
Harun CAKMAK ’a ve Yrd. Dog. Dr. Ayse Ipek AKYUZ UNSAL’a sonsuz saygi, minnet ve

tesekkiirlerimi sunarim.

Egitim siirecim boyunca iyi ve kotii glinlerimizi paylastigimiz, hepsi birbirinden
degerli asistan arkadaglarima, tiim hemsire ve personel arkadaslarima da ayrica tesekkiirlerimi

sunarim.

Zorlu egitim siirecinde manevi desteklerini her zaman hissettigim anneme, babama,
ablama ve her seyimi paylasabildigim sevgili hayat arkadasim Fulya BEKMEZ’e sonsuz

sevgilerimi sunarim.

Dr. Sinan BEKMEZ



ICINDEKILER

1.GIRIS VE AMAC
2.GENEL BILGILER
2.1.Glokom ve Epidemiyolojisi
2.2.Glokom Risk Faktorleri
2.3.0ptik Sinir Anatomisi
2.3.1.Intraokiiler Béliim
2.3.2.Intraorbital Boliim
2.3.3.Intrakanalikiiler Béliim
2.3.4.Intrakraniyel Béliim
2.4.Glokomda Optik Sinir Hasar1 Patogenezi
2.5.Glokomun Siiflandirilmasi
2.5.1.Primer Acik Acili Glokom
2.5.2.Normal Tansiyonlu Glokom
2.5.3.Psodoeksfoliasyon Glokomu
2.6.Okiiler Histerezis
2.7.0kiiler Cevap Analizori
3.GEREC VE YONTEM
4.BULGULAR
5.TARTISMA
6.SONUC VE ONERILER
7.0ZET
8.INGILIZCE OZET

9. KAYNAKLAR

Sayfa No:

1

10
12
12
14
15
17
19
22
27
28
30

31



SiIMGE VE KISALTMALAR DiZiNi

¢/d : cukurluk/disk

DKT : Dinamik kontur tonometre

GA : GOrme alan

GAT : Goldmann applanasyon tonometresi

GIB : GOz i¢i basmncit

GIiBg : Goldmann’a gore diizeltilmis goz i¢i basinci

GIBkd : Korneaya gore diizeltilmis goz i¢i basinci

HLA : Human leukocyte antigen (insan lokosit antijeni)

KDF : Kornea direng faktori

KH : Kornea histerezisi

KSF : Kornea sabiti faktorii

LASIK : Laser-assisted in situ keratomileusis (laser-eslikli korneanin yerinde
sekillendirilmesi)

mm : Milimetre

mmHg : Milimetre civa

m/sn : metre/saniye

MKK : Merkezi kornea kalinligi

NMDA : N-Metil-D-Aspartat

NO : Nitrik oksit

NTG : Normal tansiyonlu glokom

NVG : Neovaskiiler glokom

OCA : Okiiler Cevap Analizorii

OHT : Okiiler hipertansiyon

OSB : Optik sinir basi



PAAG
PKAG
PEG
PES

TIGR geni

: Primer acik a¢ili glokom

: Primer kapali ac1li glokom
: Psodoeksfoliasyon glokomu

: Psodoeksfoliasyon sendromu

: Trabecular meshwork-induced glucocorticoid response gene (trabekiiler ag

kaynakl1 glukokortikoid cevap geni)



TABLOLAR DiZiNi

Sayfa No:
Tablo I : Gruplara gore olgularin demografik 6zellikleri 19
Tablo II : Gruplara gore olgularin Okiiler Cevap Analizorii degerleri 20

Tablo III : Okiiler Cevap Analizorii degerlerinin ikili gruplar arasinda karsilastirilmasi

sonucu elde edilen p degerleri 21



SEKIL DIiZiNi
Sayfa No:
Sekil 1. Kornea histerezisi: Uygulanan kuvvet sonucu korneanin ige dogru egrilirken
(deformasyon) ve eski haline donmeye basladigi sirada (reformasyon) 6l¢iilen
Yy

iki applanasyon basing degeri (ice dogru applanasyon basinci 1 ve disa dogru

applanasyon basinc1 2) arasindaki fark 16



1. GIRIiS VE AMAC

Glokom, karakteristik gorme alam1i (GA) defektlerine yol agan, retina gangliyon
hiicrelerinde kayip ve aksonlarda atrofiye neden olan kronik ve ilerleyici bir optik ndropatidir.
Yiiksek goz ici basinci (GIB) en 6nemli risk faktdrlerinden biridir. Tedavide medikal ve/veya

cerrahi olarak GIB'i diisiirmek amaglanir.

Glokomun progresyonu, farkli glokom tiplerinde degiskenlik gosterebilir. Degisik
glokom tiplerinin seyri birbirinden farkli olacagi i¢in bunlarin takiplerinde uygulanmasi

gereken tedaviler de farklilik gostermektedir.

Okiiler Cevap Analizorii (OCA), korneanin in vivo biyomekanik 6zelliklerinin dinamik
degerlendirmesini yapabilen bir cihazdir. Bu cihaz korneada deformasyon olusturacak sekilde
hava jeti plskiirtmektedir. OCA, uyguladigi hava akim darbesine bagl korneada iki basing
Olciimii kaydeder. OCA, baslangicta artan basing ile korneanin deformasyona ugradigi andaki
ve eski haline geri donmeye basladig1 siradaki iki applanasyon degerini kaydeder. Bu iki

basing degeri arasindaki fark “kornea histerezisi” (KH) olarak adlandirilmaktadir.

Kornea histerezisi, hava akim darbesi sonucu deformasyona karsi gelisen kornea
direncinin Ol¢limiidiir. Bu oOl¢ciim ayn1i zamanda korneanmn viskoelastik 6zelligini de
gostermektedir. KH’nin diisiik olmasi, korneanin enerjiyi emebilme kabiliyetinin diisiik

oldugunu gostermektedir.

Bu ¢alismamizda degisik glokom tiplerinde, glokomun tedavi ve takip siirecinde OCA
ile elde edilen kornea biyomekanik 6zelliklerini degerlendirmeyi amacladik. Kliniklerde halen
en fazla kullanilan GIB 8l¢iim cihazi, Goldmann applanasyon tonometresidir (GAT). Ancak
bu yontemin bir ¢ok okiiler parametreden etkilendigi (kornea kalinligi, kirma kusuru, kornea
o0demi ve kornea ylizey bozukluklar1) gosterilmistir. Bunlardan en ¢ok iizerinde durulan konu
ise merkezi kornea kalinligi (MKK) olmustur. Ciinkii MKK’nin gerek okiiler hipertansiyon
(OHT) olgularinda glokoma doniisiimde, gerekse glokom progresyonunda onemli risk

faktorlerinden biri oldugu gosterilmistir (1,2).

Calismamizda glokom birimimizde takipli primer a¢ik acili glokom (PAAG), normal
tansiyonlu glokom (NTG) ve psddoeksfoliasyon glokomu (PEG) hastalarinin OCA ile elde

edilen kornea biyomekanik 6zelliklerini degerlendirdik.

2. GENEL BiLGILER



2.1. Glokom ve Epidemiyolojisi

Glokom, retina gangliyon hiicrelerinin dejenerasyonu ile karakterize, spesifik GA
kayiplar1 olusturarak ciddi gorme kaybma yol acan bir optik noropatidir (3). Glokomun
herhangi bir belirti vermeden, yavas bir seyirle gérme kaybma neden olmasi hastali§in erken
tan1 ve takibinin Onemini gostermektedir. Diinya genelinde 6nemli bir toplumsal saglik
problemi olan glokom, tiim diinyadaki korliiklerin ikinci en sik sebebidir (4). Yasla birlikte
glokomun goriilme siklig1 artmakla birlikte, yapilan caligmalarda 40-49 yas arasindaki
bireylerde %0,5 olan insidans, 80 yas ve tlizerinde %11 olarak bildirilmistir (5). Son yillarda
glokom konusunda bireyleri bilinglendirme programlar1 artmaktadir. Az gelismis iilkelerde
oldugu gibi gelismis iilkelerde de olgularin en az yarisinin tan1 almadigi diisiiniilmektedir (4).
Giliniimiizde diinya genelinde 64,3 milyon glokom hastas1 oldugu rapor edilmis; bu rakamin
2020 yilinda 76 milyon olacagi, 2040 yilinda ise 111,8 milyona ulasacagi ongoriilmektedir
(6). Tanisal agisindan glokomun dagilimma bakildiginda bu bireylerin yaklasik %53’ liniin
PAAG, %36’smin primer ag1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve %11 inin ise sekonder glokom
oldugu belirtilmektedir (4). Glokom tiplerinin dagilimina iliskin kendi tilkemizde yapilan bir
calismada PAAG, PEG, NTG, OHT ve PAKG tanilarmin goriilme oranlar1 sirasiyla %46,6
%15,6 %10,1 %6,2 ve %6,0 olarak bulunmustur (7).

2.2. Glokom Risk Faktorleri

Glokomda risk faktorlerini tanimlamak 6nemlidir. Boylece hastalik i¢in uygun tarama
ve Onleme stratejileri gelistirilebilir ve hangi hasta grubuna yakin tibbi gozetim gerekecegi

belirlenebilir.

GOz i¢1 basmci yiiksekligi, glokoma bagli hasara neden olan ve kontrol altina
aliabilen en dnemli risk faktoriidiir. Yapilan ¢alismalarda daha yasl kadinlarda GIB daha
yiiksek degerlerdedir; bu durum glokom ve glokoma bagl korlik gelisimi i¢in artmis bir risk

teskil etmektedir (8).

Primer acik a¢1li glokom hastalarinda yapilan bir calismada, GIB’i 21 mmHg iizerinde
olan hastalarda progresif kotiilesme oldugu, GIB’i 17 mmHg altinda olan hastalarda
kotiilesme olmadigi ve GIB’i 17-21 mmHg arasinda olan hastalarm gdzlerinin %50’sinde

progresif kotiilesme oldugunu bildirmiglerdir (9).



Yapilan prevalans veya insidans ¢aligmalarinda yas artisi ile birlikte glokom goriilme
sikligmin en az iki kat arttig1 bildirilmistir. Bir ¢alismada 40 yasin altinda glokom goriilme

siklig1 %0,7 iken 60 yas ilizerinde ise bu oran %4,8 saptanmustir (10).

Glokomun cinsiyet ile iliskisi iizerine yapilan ¢alismalarinda, cinsiyet agisindan GIB
yoniinden fark olmasa da kadinlarda NTG’ye daha sik rastlandigi goriilmektedir. Bu durum
vazospastik sendromun kadinlarda daha sik olmasina bagh olabilmektedir. Kadinlarda PAAG
tanis1 ve yiiksek GIB saptanmasi halinde ise glokom progresyonunun erkeklere gore daha

kotii seyrettigi belirtilmistir (10).

Glokomun 1rksal birliktelik ile iliskisini arastiran bir ¢calismada Afrikalilarda agik acili
glokom sikligmin beyazlara gore yaklasik 4 kat fazla oldugu sonucuna varmislardir (11).
Siyah 1rkta, optik sinir bas1 (OSB) perflizyonunu bozabilen sistemik hipertansiyon ve orak
hiicreli anemi sikliginin fazla olusu neticesinde glokom sikliginda artig goriilebilmektedir

(12). Cinlilerde ise a¢1 kapanmasi glokomu siklig1 diger wklara goére daha fazla saptanmistir

(13).

Yapilan biyokimyasal incelemelerde glokom tanili gozlerde trabekiiler agda plazma
hiicresi ve gamma globiilin saptanmig ve bunun sonucunda hastaligin immiinolojik ve

herediter oldugu diistiniilmiistiir (14).

Yapilan bir caligmada yliksek miyopik refraksiyona sahip olmanin PAAG gelisimi i¢in
bir risk faktorii oldugunu bulmuslardir (15).

Hiperkoagiilabilite durumu, artmis trombosit agregasyonu ve/veya hiperkolesterolemi
gibi hematolojik bozukluklar ve mevcut kardiyovaskiiler bozukluklarin da optik disk
perflizyonunu bozarak glokomatéz optik sinir harabiyetini arttirabilecegini gosteren

calismalar mevcuttur (16).

Glokomun patogenezinde kan damarlarinda periyodik vazokonstriiksiyon ile olusan
iskeminin glokoma bagl hasar1 baglattig1 kabul edilmektedir. Migrende de benzer mekanizma
ile okiiler kan akiminda gecici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi ile baz1 vakalarda

glokom hasarini arttirabilecegini gdsteren ¢aligmalar bulunmaktadir (17).

Diyabeti olan hastalarin zamanla bir kisminda kan damarlarinda aterosklerotik
bulgular olugsmasmin yani sira kan yapisinda da degisiklikler meydana gelmektedir. Bu

tahribat sonucunda kanm dokulara perflizyonunda bozulmalar olusmaktadir. Diyabetik



retinopatisi bulunan hastalarda okiiler kan akim hizlarinin bazi arastirmacilar tarafindan

artmis, bazilar1 tarafindan da azalmis olarak tespit edildigi bildirilmistir (18,19).

Baz1 ¢aligmalarda sistemik hipertansiyonun, retinal damar tikanikliklarmin, okiiler
iskemik sendromun ve yasa bagli makiila dejenerasyonunun glokom gelisimi i¢in risk faktori

olusturdugu vurgulanmaktadir (20).

2.3. Optik Sinir Anatomisi

Gorme yollari, optik sinir ile baglamaktadir. Optik sinir, retina ganglion hiicrelerinin
aksonlarindan ve destek hiicrelerinden olusmaktadir. Her bir gézde yaklasik olarak 1,2 milyon
akson mevcuttur. Her iki optik sinir, optik kiazmada birleserek sonlanirlar. Optik sinir, aslinda
beynin bir uzantisi olup ¢evresinde dura mater, araknoid mater ve pia mater mevcuttur. Optik
kanal ile orbitay1 terk eder ve arkadaki optik kiazmaya ulasir. Burada nazal tarafa ait gorsel
bilgiyi tastyan sinirler ¢aprazlasir. Liflerin ¢ogu lateral genikiilat ¢ekirdekte sonlanir. Bir
kismi ise pretektal ¢cekirdege. Bazi aksonlar ise suprakiazmatik ¢ekirdekte uyku dongiisiiniin
diizenlenmesine katilir. Lateral genikiilat ¢ekirdekten ¢ikan lifler de oksipital lobtaki gérme
merkezine giderler. Optik sinir yaklasik olarak 50 mm uzunlugunda olup 4 bdliimde

incelenebilir (21):

2.3.1.Intraokiiler Boliim

Optik sinirin intraokiiler kism1 1.5 mm c¢apinda ve 1 mm kalinligindadir. Ortasindan
santral retinal arter ve santral retinal ven gegerek retinanin beslenmesini saglar. OSB 6nden
arkaya dogru, sinir lifi tabakasi (prelaminer bolge), lamina kribroza ve retrolaminer bolgeden
olugsmaktadir. Lamina kribroza, skleranin devamidir. Lamina kribrozada yer alan ¢ok sayida
delikten optik sinir lifleri demetler halinde gecerler. Optik sinir aksonlari, lamina kribrozay1
gectikten sonra miyelinize olur ve bu sayede iletim hizi artar. Miyelinsiz liflerdeki iletim hizi

1 m/sn iken miyelinli liflerde 20 m/sn’dir.

2.3.2.Intraorbital Boliim

Optik sinirin en uzun bolimii olup 25-35 mm uzunlugunda ve 3-4 mm kalinligindadir.

Bu kalilik artiginin nedeni miyelin tabakas1 sayesindedir.



2.3.3.Intrakanalikiiler Boliim

Sfenoid kemigin kiigiik kanadindaki optik kanal i¢inden gegen boliim olup yaklasik 9

mm uzunlugundadir.

2.3.4.Intrakraniyel Biliim

Yaklasik 10-16 mm’dir. Uzerinde frontal lob vardir. Lateralinde ise internal karotid

arter bulunabilir.

Optik sinir basi ii¢ tabakadan olusur: ylizeyel, prelaminer, laminar tabaka. Optik sinir
beslenmesi, internal karotid arterden koken alan oftalmik arterin dallar1 tarafindan
saglanmaktadir. Oftalmik arter, optik kanal ve orbitada pial dallar verir. Globun yaklasik 8-12
mm gerisinde ise optik sinir i¢cine girerek santral retinal arter adimi alir. Santral retinal arter,
optik sinir basma dal vermeden gecerek retinay1 ve yiizeyel tabakay1 besler. Optik sinir basi
beslenmesi Zinn-Haller halkas1 araciligiyla olmaktadir. Kisa posterior siliyer arterlerin
skleray1 delerken verdikleri dallar Zinn-Haller anastomoz halkasini olusturur. Zinn-Haller
halkas1 koroidal damarlar, kisa posterior siliyer arterler ve pial arteryel agdan olusmaktadir.
Diger iki tabakanin beslenmesi bu yolla saglanir. Optik diskin vendz drenaj1 ise santral retinal

ven ve sonrasinda ise siiperior oftalmik ven ile saglanir (22).

2.4. Glokomda Optik Sinir Hasar1 Patogenezi

Klinik olarak glokom, optik sinir basi c¢ukurlugunda artis ve gorme alaninda
karakteristik kayip olarak tanimlanir. Glokomda retina gangliyon hiicreleri ve gliyal dokunun

harabiyeti sz konusudur.

Primer agik acili glokomda en biiyiik risk faktdri GIB’in artmasidir. GIB artismin
sebebi ise humor akdziin diga akiminda bir azalma meydana gelmesidir. Humor akoz, siliyer
cismin progeslerinde yapilarak arka kamaraya salgilanmaktadir. Daha sonra ise akdz, pupilla
alanindan 6n kamaraya gecmektedir. Akoziin %80-90°1 trabekiiler sistemden (konvansiyonel
yol), %10-20’s1 ise iiveoskleral yoldan drene olmaktadir. Konvansiyonel drenajda akdéz,
trabekulum, Schlemm kanali, kollektor kanallar ve episkleral venler yoluyla sistemik
dolagima katilmaktadir. Uveoskleral drenajda ise akdz, siliyer cisim kas lifleri arasindan

suprasiliyer, oradan da suprakoroidal bosluga ve sonrasinda {iveal damarlara ulagsr.



Uveoskleral drenaj sistemi GiB’den bagimsizdir. GIB’in sabit tutulabilmesi sistemde yer alan
dirence baghdir. Trabekiiler yapida yer alan endotel hiicreleri, glikozaminoglikan ve
glikoproteinden olusan eksraselliiler matriksin yapimida rol oynarlar. Ayrica bu endotel
hiicrelerinin akdzdeki hiicre artiklarmi fagositoz etme gorevleri de vardir. Trabekiiler

sistemdeki direncin artmasi, GIB’i yiikselten ana patolojiyi olusturur.

G0z i¢1 basinc artisi, glokomatdz optik noropatinin bilinen en dnemli risk faktoriidiir.
Fakat GIB, tiim glokom hastalarinda normal smirin iistiinde saptanmamaktadir. GIB’in
yiiksek oldugu glokom tiplerinde, basing artisma bagli olarak olusan goziin arkaya dogru
hareketi, skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime esit
derecede direng gosteremez. Ozellikle siiperior ve inferior kadranlarda, destek yapisi daha
ince ve zayif oldugundan optik ¢ukurlukta artis ve akson kaybi1 en sik bu kadranlarda goriiliir.
Bu yaklasim “mekanik hipotez” olarak adlandirilmis ve ilk kez 1858 yilinda Miiller tarafindan
one siiriilmiistiir (23). Ote yandan yaslanmayla birlikte lamina kribrozada mevcut olan
kollajen ve elastin miktar1 da artar; kribriform tabakalar ise sertlesir. Ekstraselliiler matriksi
olusturan glikozaminoglikanlarin yapiminin azalmasina bagl olarak koruyucu etki de azalir.
Boylece lamina kribroza bolgesi optik sinire daha kolay basi yapabilen bir doku haline gelir

(24).

Sonraki yillarda “vaskiiler hipotez” One siiriilmiistiir. Bu hipoteze gore ince laminer
demetlerde mevcut olan ve daha az korunakli halde bulunan ince duvarli kapillerlerde
meydana gelen kan akimi degisimlerinin, optik sinir hasarma yol agabilecegi goriisii
belirtilmistir (25). Optik sinir basinmn perfiizyon basimnci, ortalama arteryel basmg ve GIB
arasindaki farktir. GIB yiikseldikge perfiizyon basinci diiser ve bunun neticesinde doku
beslenmesi de olumsuz yonde etkilenir. Bu nedenle sistemik hipotansiyon, perflizyon
basimcini ve kan akimini azaltarak okiiler yapilarin beslenmesini bozan énemli bir faktordiir.
GIB’in normal smirlarda oldugu NTG hastalarinda bakilan nokturnal diyastolik kan

basinglarinda ciddi diisiis saptanmasi, bu hipotezi desteklemektedir (26).

Yapilan ¢alismalarda lamina kribrozanin anatomik yapisini ve hiicre biyolojisini
iceren yeni bir fikir ortaya atilmistir. Buna gore, optik sinir bas1 biyomekanik bir yap1 olarak
goriilmektedir. GIB degisikliklerinin, peripapiller sklerada, lamina kribroza gibi destek
dokularda, OSB’de hasara neden oldugu diisiintilmiistiir. Bunun nedeninin akson demetlerinin
ve laminer gecislerle astrositler arasindaki anatomik iliskinin, hasar gelisimi i¢in potansiyel

bir yol olusturdugu ileri siiriilmiistiir (27,28).



Belleza ve ark.(27) glokomatdz optik sinir hasariin patogenezinde OSB’de mevcut
olan stres (birim alana diisen gii¢) ve zorlamaya (lokal deformasyon) bagh gelistigini ileri
stirmiistiir. Bu giiclerin peripapiller sklera, lamina kribrozanin madde 6zelligi ve ii¢ boyutlu

geometrisine bagli olarak degistigi de bildirmistir.

Apoptozis, inflamatuar reaksiyon ile beraber olmayan programlanmis hiicre 6limiidiir.
Apoptozis ayn1 zamanda, viicutta ihtiyag duyulmayan veya anormallesmis hiicrelerden
kurtulmanin normal bir yoludur. Yapilan incelemelerde apoptozise yol acan ve eksitator bir
aminoasit olan glutamat, glokomu olan hastalar vitreuslarinda yiiksek oranda saptanmistir.
GIB artisina bagli olarak ortaya ¢ikan akson hasari, glutamat artisina ve N-Metil-D-Aspartat
(NMDA) reseptor aktivasyonuna neden olmaktadir. Bunun neticesinde hiicre ici kalsiyum
yiikselerek, kalsiyum bagimli hiicre i¢i enzim sistemi calismakta ve apoptotik hiicre 6liimi
baslamaktadir. Ayrica NMDA reseptorlerinin aktive olmasi ile nitrik oksit (NO) sentezleyen,
NO sentetaz enzimi de aktive olur. NO, serbest oksijen ile birleserek, apoptozise neden olan

giiclii peroksinitrit anyonlarmi olusturur (29).

Retina gangliyon hiicrelerinin yasayabilmesi ve aktivite gosterebilmesi igin belli
seviyede aksonal biiyiime faktorlerine ihtiyag vardir. Lamina kribroza diizeyinde olusacak bir
aksonal kompresyon, lateral genikulat niikleus ve beyinden gelen retrograd aksoplazmik akim
blokajina ve biiylime faktorleri kaybina yol acarak glokomatéz optik noropatiye neden
olabilmektedir. Ancak bu blokajda esas olarak mekanik veya vaskiiler nedenlerin sorumlu
olup olmadig1 veya bu faktorlerin hangi oranda etkili oldugu, akson kaybinda diger etkenlerin
onemi tam olarak agiklanamamustir (26,29). Yapilan calismalarda yiiksek GIB’i olan glokom
olgular1 ile diisiik GIB’i olan glokom olgularmda yapilan GA testleri sonucunda, yiiksek
GIB’e sahip glokom olgularinda mekanik etkinin, diisilk GIB’e sahip olanlarda ise iskeminin

daha etkin oldugu bildirilmistir (30).

Sonug olarak glokom patogenezindeki sinir lifi harabiyeti ve gangliyon hiicre 6limii
tek bir mekanizma ile aciklanamayacak kadar cok faktoriin rol aldigi bir dizi karmasik

olaylar1 kapsamaktadir.

2.5. Glokomun Siniflandirilmasi

“Primer glokom” ve “Sekonder glokom” terimleri siniflamada yardimeci olabilmekte
ve halen yaygin sekilde kullanilmaktadir. Primer glokom, akéz disa akimina direng gelismesi

ve ac1 kapanmasi ile iligkilidir. Primer glokom genellikle her iki gozii de etkiler. Sekonder



glokom ise, akoz disa akim azalmas: ile giden okiiler veya sistemik hastaliklar ile iliskilidir.

Sekonder glokom genellikle asimetriktir veya tek taraflidir.

Glokom, asagidaki sekilde siniflandirilabilir (European Glaucoma Society, 2014):
L Primer Acik Acil1 Glokomlar
1. Primer agik agili glokom
a. Primer agik acili glokom/Yiiksek tansiyonlu glokom
b. Primer acik acili glokom/Normal tansiyonlu glokom
2. Primer jiivenil glokom
3. Primer agik ac¢ili glokom siiphesi
4. Okiiler hipertansiyon
II. Sekonder Glokomlar
1. Sekonder acik ag¢ili glokom
a. Okiiler hastaliga baglh sekonder ag¢ik agili glokomlar
1. Eksfoliasyon (psddoeksfoliasyon) glokomu
1i. Pigmenter glokom
iii. Lens kaynakli acik acili glokom
iv. Intraokiiler kanama ile iliskili glokom
v. Uveitik glokom
vi. Neovaskiiler glokom
vii. Intraokiiler tiimdre bagl glokom
viil. Retina dekolmanina bagl glokom
b. Okiiler travmaya bagli a¢ik acili glokom
2. lyatrojenik sekonder agik agili glokomlar
a. Kortikosteroid tedavisine bagli glokom
b. Okiiler cerrahi ve lasere bagl sekonder agik a¢ili glokom
3. Ekstraokiiler hastaliklara bagli sekonder acik agili glokom
a. Episkleral vendz basing artigina bagli sekonder acik acili glokom
I1I. Primer Ac1 Kapanmasi
1. Primer a¢1 kapanmasi sliphesi
2. Akut ac1 kapanmasi
3. Intermittan ac1 kapanmasi
4

. Kronik a¢1 kapanmasi glokomu



5. Akut a¢1 kapanmasi atagi sonrast durum
IV. Sekonder A¢1 Kapanmasi
1. Pupiller blok ile beraber olan sekonder ac¢1 kapanmasi
2. Pupiller blok olmadan anterior ¢ekme mekanizmasi ile olan
3. Pupiller blok olmadan anterior itme mekanizmasi ile olan
V. Cocukluk Cag1 Glokomlar1
1. Primer konjenital glokom
2. Geg baslangicli cocukluk ¢agi acik acili glokom/Erken jiivenil glokom
3. Sekonder ¢ocukluk cagi glokomu

2.5.1. Primer Actk Acili Glokom

Primer agik acili glokom, en sik goriilen glokom tipidir. Tipik 6zellikleri: genis bir 6n
kamara ag1s1, yiiksek GIB ve kronik optik sinir lifi kaybidir. Hastalik kronik ve sinsi seyirli
oldugundan, optik sinir lifi kaybmin devamli olmasi halinde ciddi gérme kaybma neden

olabilmektedir (31).

Primer agik acili glokom, genellikle bilateral ancak asimetrik baslangiclidir. Santral
gdrme, hastaligin ileri evresine kadar korundugundan ve GIB, zaman iginde yavas olarak
yiikseldiginden hastalar uzun siire asemptomatik kalabilmektedir. PAAG’de GIB 21
mmHg nin iizerindedir ve giin iginde diiirnal degiskenlik gosterebilir. GIB 6lgiimleriyle
beraber OSB muayenesi tan1 ve takipte dnemlidir. Optik disk ¢ukurlugunun artmasi, artisin
ozellikle iist ve alt kadranda daha fazla olmasi, optik disk ve disk etrafindaki hemorajiler,
lokalize sinir lifi tabakas1 defektleri, iki goz arasinda ¢ukurluk/disk (¢/d) ve nororetinal halka

asimetrisi, optik diskten ¢ikan damarlarda daralma glokom ydniinden uyarici olmalidir (32).

Yiikek GIB, ileri yas, aile dykiisii, yiiksek miyopi, DM, hipertansiyon, migren gibi
vaskiiler hastaliklar PAAG goriilme riskini arttirmaktadir (11,33).

Kronik sistemik durumlar (obezite gibi) da PAAG gelismesinde etkili olabilmektedir
(34).

Yapilan bir calismada, GIB’i 21 mmHg veya daha yiiksek olanlarda, GIB’i 21

mmHg’dan daha diisiik olanlara gére PAAG goriilme riskinde 3,4 kat artig saptanmistir (35).

Primer agik a¢1li glokomda GIB artisinin en dnemli nedeni akdz disa akiminda azalma

olmasidir. Ak6z disa akimimna karsi olan direng en fazla trabekiiler ag ile Schlemm kanali



endoteli arasinda, yani jukstakanalikiiler bolgededir. Hastalarin 6n kamara agis1 gonyoskopik
olarak normal goriinse de aslinda fonksiyonel olarak yetersizdir. Trabekiiler agda kollajen
fragmantasyonu, endotel hiicre sayisinda azalma, bazal membran kalinlagmasi, aktin
flamanlarinda azalma, yabanci madde birikimi, intertrabekiiler alanlarda daralma ve Schlemm

kanal1 kollaps1 histopatolojik ¢alismalarda saptanan bulgular arasindadir (36,37).

Primer agik acili glokom tanili hastalarda genetik faktdrler incelendiginde, juvenil
baslangich acik agili glokomda ve steroid duyarliliginda, 1. kromozomun q kolunda GLCI1A
lokusunda, trabecular meshwork induced glucocorticoid response; trabekiiler ag kaynakli
glukokortikoid cevap (TIGR) geni mutasyonu tespit edilmistir. Yapilan ¢aligmalarda bu genin
‘miyosilin’ adli proteini kodlamakta oldugu, mutasyonunun ise erigkin baslangicli PAAG

olgularmin %4-6’simda goriildiigii saptanmustir (38).

Miyopik gozlerde, daha kisa aksiyel uzunluga ve ayni GIB degerlerine sahip olan
gozlere gore, lamina kribrozay1 da igeren bdlgelerde skleral gerilimin daha fazla oldugu

belirtilmis ve bu kisilerde PAAG riskinin 3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (39).

Optik sinir bast ve retinal dokunun otoregiilasyon mekanizmalari, kan basmcindaki
degisikliklere ragmen dokularmn perflizyon basincim sabit tutmaktadir. GIB ile kan basimnci
arasindaki degisiklikler, bu otoregiilasyon mekanizmasmin sinirlarii agarak OSB’yi iskemiye
daha hassas hale getirir ve glokomatéz hasara neden olur. Diyastolik perflizyon basmci 50
mmHg’ nm altma diigmedigi slirece, PAAG ve hipertansiyon arasinda pozitif iligki
gosterilememistir. PAAG hastalarinin %11’inde kan basinci disiiktiir. Yapilan ¢alismalarda
sistolik kan basincinin 140 mmHg altinda olanlarda, yiiksek olanlara gore ileri GA kaybinin

dort kat fazla oldugu bulunmustur (40).

2.5.2. Normal Tansiyonlu Glokom

Normal tansiyonlu glokom, GiB’in normal sinirlar i¢inde olmasma karsm (21 mmHg
ve altinda), tipik glokomat6z optik disk ve GA degisikliklerinin varligi ile karakterize klinik
bir tablodur. NTG, yavas seyirli bir hastaliktir. Arastirmalarda 40 yas iizerindeki bireylerde
NTG prevalanst 9%0,2 saptanmig ve bu oran glokomlu olgularinin %10-30’unu
olusturmaktadir. Bu hastaliga yol agan nedenlerin optik diskte beslenme yetersizligi yaratan
perfiizyon basinci diistikliigii, periferik vaskiiler direng artis1 veya apopitozis sonucu gelisen
primer optik noropati oldugu diisiiniilmektedir. Migren, Raynoud fenomeni ve

kardiyovaskiiler hastaliklar NTG’li olgularda normal populasyona gore daha sik



goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu hastalarda gii¢lii bir vazokonstriktor olan endotelin-1
seviyesi ylksek bulunmustur. Ancak PAAG hastalarinda endotelin-1 seviyeleri NTG
hastalarina gore daha yiiksek saptanmis ve vaskiiler endotel fonksiyon bozuklugunun nedeni
olarak diisiiniilmiis. NTG hastalarinda ayrica E vitamini seviyeleri diisiik saptanmis ve bu
durum glokom gelisimindeki oksidatif stres ile iliskilendirilmistir. NTG olgularinda optik disk
hemorajileri ile peripapiller atrofi daha sik izlenmektedir. GA defektleri ise derin, fokal ve

fiksasyon noktasima yakin olarak goriilmektedir (41,42).

2.5.3. Psodoeksfoliasyon Glokomu

Yasa bagli anormal ekstraselliiler fibriler yapidaki gri-beyaz renkli materyalin lens 6n
kapsiilii ve/veya pupil kenarinda birikmesi ile karakterize bir tabloya psddoeksfoliasyon

sendromu (PES) denilmektedir.

Bu eksfolyasyon materyalinin gézde birikim gosterdigi olgular PES, bu birikimin goz

ic1 basmcini artirdig1 olgular ise PEG olarak tanimlanmaktadir (43,44).

Psodoeksfoliatif materyale, lens 6n kapsiilii ve iris disinda trabekiiler yapi, zoniiler
bolge, siliyer cisim progesleri, vitreus On yiizeyi, konjonktiva, kornea, hiimor akéz, arka
siliyer arter, vorteks venleri, santral retinal arter, optik sinir kiliflari, orbita bag doku septalar1

ve kapak derisinde de saptanmustir (43,44).

Yapilan 151k ve elektron mikroskopik incelemeler, immunohistokimyasal ve
biyokimyasal yontemlerle psddoeksfoliasyon varligi, deri, ekstraokiiler kaslar, kalp, akciger,

karaciger, bobrek ve meninkslerde de saptamustir (43,44).

Glokomun sik goriildiigli PES olgularindaki klinik bulgular ilk kez 1917 yilinda
Lindberg tarafindan tanimlanmis ve Vogt tarafindan kapsiil kaynakli bu glokom, “kapsiiler
glokom” olarak  adlandirilmistir.  Giiniimiizde  “eksfoliasyon  glokomu”  veya

“psodoeksfoliasyon glokomu” terimi literatiirde sik olarak kullanilmaktadir (45).

Psddoeksfoliasyon sendromu ile iliskili acik acgili glokom, yiiksek GIB seviyeleri,
diiirnal basing egrisindeki fluktuasyonlar nedeniyle, rolatif olarak daha siddetli ve progresif
glokom tipidir (46). Bu nedenle PAAG’a gore PEG olgular1 medikal tedaviye daha
diren¢lidir. PEG olgularmin hastalik progresyonu da daha hizlidir; bu nedenle glokomun

erken donemlerinde bile glokom cerrahisine ihtiya¢ duyabilir (46,47).



Psodoeksfoliasyon glokomu hastalar1 PAAG ile karsilastirildiginda, daha yiiksek
ortalama GiB’e, daha biiyiik ¢/d ve GA defektlerine, daha hizli progresyona sahiptirler.
Glokomato6z optik sinir hasar1 gelisimi PEG’li hastalarda daha olasidir. Bu glokomatdz hasar
fark1 psodoeksfoliatif materyali olan hastalarda goriilen daha yiiksek seyreden GIB ile ve lamina

kribrozadaki elastinde gozlenen anormallikler nedeniyle olabilmektedir (48,49).

Etnik grup ve wrksal farkliliklara gore insidansta da farkliliklar mevcuttur. Forsius (50),
cesitli etnik popiilasyonlarda yaptigi calismalarda, 50-69 yas araligindaki niifusta Finlandiya,
Izlanda ve Rusya’da %13-19 prevelans degerleri bildirirken, bu oraninm Eskimolarda %0,
Peru yerlileri, Hindistan, Tunus ve Rus Siiryanilerinde %1-6 oldugunu belirlemistir. Bu
degerlerin 70 yas iizerindeki kisilerde Finlandiya, Izlanda ve Rusya’da %30 civarina, diger
bolgelerde de %10 civarma yiikseldigini tespit etmistir. Amerika Birlesik Devletleri ve Bati
Avrupa’da bu oran en fazla % 5’e ¢ikmaktadir. Yapilan ¢alismalarda yasla birlikte glokom
goriilme sikliginimn arttig1 yoniindedir (51,52).

Yalaz ve ark.(52) yaptig1 bir ¢alismada, 50 yasm iizerindeki kisilerde prevelansin
%7,2 oldugu, 60 yasin lizerinde ise %11,2’ye yiikseldigi saptanmaistir.

Bazi caligmalarda insidanstaki bu farklilik, irk, cins, yas, ¢cevresel (giines 15181 gibi) ve

nutrisyonel faktorlere baglanmistir (53,54).

Psodoeksfoliasyon prevalansinda cinsiyet dagilimina gore ortak bir goriis olmamasina
ragmen bir ¢ok ¢alismada kadin/erkek oraninin esit oldugu goriilmistiir (52,55). Calismalarda
PEG’li ailelerde herediter gegiste mitokondrial, otozomal ve X’e bagh kalitim olasiliginin

yiiksek oldugu belirtilmistir (56).

Degisik popiilasyonlarda, farkli kalitimsal gegis paternleri ve farkli human leukocyte
antigen; insan lokosit antijeni (HLA) birlikteligi 6ne siirtilmiistiir (57). Bu durumun nedeninin
multifaktoryel oldugu ve genetik yatkinligi olan bireylerde ise dis etkenlerin tetiklemesiyle

patolojik siirecin basladigu ileri siiriilmektedir (58).

2.6. OKkiiler Histerezis

Okiiler histerezisi tanimlayabilmek i¢in Once elastisite ve viskozite kavramlarindan
bahsetmek gerekmektedir. Elastisite, bir maddenin stres karsisinda deformasyona ugramasi,
ancak stres ortadan kalktiktan sonra eski sekline donmesidir. Diger bir ifadeyle maddenin,
kuvvet etkisiyle uzunluk ya da bicimce degisiklige ugramasi, kuvvet kalkinca da baslangic

bicim ve boyutlarini yeniden bulmasi 6zelligidir. Viskozite ise akiskanliga karsi gosterilen



direngtir. Visk6z sivilar stres karsisinda deformasyona ugrarlar; ancak kuvvet ortadan
kalktiginda eski sekillerine donmezler. Yiiksek viskoziteye sahip materyaller uygulanan strese
yavas yanit verirlerken, diisiik viskoziteye sahip materyaller ise daha hizli yanit verirler.
Elastik bir materyel uygulanan basing uzaklasir uzaklasmaz eski seklini alirken viskoelastik
materyeller, absorbe ettigi enerjiyi 1s1 olarak dagittigindan dolay1 eski konumuna dénerken
farkli bir davramig sergiler. Kornea, viskoelastik Ozellikleri olan bir dokudur. Korneaya
herhangi bir kuvvet uygulandiginda buna deformasyonla, daha sonra ise relaksayonla cevap
verir. Ancak deformasyon ve relaksasyon yollar1 birbirinden farkli olup, bu farkli cevapla
tanimlanan enerji kaybi, korneanin kuvvet karsisinda esneyebilme ve daha sonra eski haline
donebilme yetenegine isaret eden kornea histerezisini tarifler.

Okiiler sertlik terimi, g6z tabakalarmnin strese karsi gosterdikleri direnctir. Bu direnci
saglayan esas yapi ise skleral ve korneal igerigin ana molekiilii olan kollajendir. Stromadaki
diizglin kollajen yap1 ve kornea endotelinin pompa fonksiyonu sayesinde korneanin seffaf
yapist muhafaza edilmektedir. Ileri yaslarda kollajen capraz baglarinda artis ve dizilim
degisiklikleri meydana gelmekte ve bu da korneanin biyomekanik 6zelliklerini etkilemektedir.
Okiiler sertlik neticesinde viskoelastik yanit da azalmaktadir. Yasla gelisen bu fizyolojik
degisimlerin yaninda, korneanmn kalmlhigint ve yapismni degistiren patolojiler ya da

uygulamalar da korneal sertligi ve strese karsi verilen cevabi degistirir (59).
2.7. Okiiler Cevap Analizorii

Okiiler Cevap Analizorii, korneanin in vivo biyomekanik ozelliklerinin dinamik
degerlendirmesini yapabilen ilk cihazdir. OCA, hizli hava jeti yoluyla ¢okertilen korneanin
cevabin degerlendirir. Hizl1 hava atimindan sonra korneanin deformasyona ugradigi anda ve
eski konveks kurvatiiriine geri donmeye basladig1 sirada cihaz ile iki applanasyon degeri
kaydedilir. Sekil 1’de gosterildigi gibi bu iki basing degeri arasindaki fark (applanasyon
basinci 1 ve 2), KH olarak adlandirilir (59).

Kornea histerezisi, korneanin biyomekanik o6zelliklerinin bir gostergesidir. KH,
deformasyona kars1 gelisen kornea direncinin 6l¢iimiidiir. Bu 6lgtim korneanin viskoelastik
ozelligini gdstermektedir. Iki applanasyon basincinin ortalamasi, Goldmann’a gore
diizeltilmis gdz i¢i basinci (GiBg) olarak belirlenir. Cihaz ile ayrica KH dikkate alinarak,
korneanm biyomekanik &zellikleri ile kompanse edilmis ikinci bir GIB degeri olan, korneaya
gore diizeltilmis goz i¢i basmci (GIBkd) belirlenir. Kornea sabiti faktérii (KSF), P1-kP2
formiilii ile elde edilir. Bu formiilde “k™ sabit bir carpandwr. Cihazin bir diger 6nemli

parametresi, kornea direng¢ faktorii (KDF)’dir (59).



Okiiler Cevap Analizorii ile yapilan klinik ¢aligmalarin sonuglari, cihazin MKK’dan
etkilenmedigini ya da az etkilendigini gostermektedir (59,60).

Farmakolojik olarak GiB’in diisiiriilmesiyle yapilan bir ¢calismada, OCA ile yapilan
olciimlerde yiiksek KH degerlerinin daha diisiikk GIB diizeyleri ile, diisiik KH degerlerinin ise
daha yiiksek GIB diizeyleri ile birliktelik gosterdigi saptanmistr. KH ve GIB diizeyleri
arasinda zayif, ancak anlamli bir negatif korelasyonun varligi gosterilmistir (61). KDF degeri,
GIB’den kismen bagimsizdir. Ozellikle MKK ile giiclii birliktelik gdsterir. KDF degeri
korneanin elastik 6zelliklerini daha 1y1 yansitirken, KH ise korneanin viskdz 6zelliginin 1yi bir
gostergesidir (59).

Hager ve ark.(62) yaptig1 bir ¢alismasinda, 156 saghkli gozde KH degerini 10,6
mmHg olarak saptamislardir. Yas ortalamasi 39,8 yil olan 42 gbézde KH’de meydana
gelebilecek olasi diiirnal degisikliklerin incelendigi bir ¢alismada ise, KH’nin 12,2-12,7

mmHg arasinda degistigi gozlenmistir (63).

Basing amplitlidii zirvesi

1. sinyal zirvesi 2. sinyal zirvesi

. e

ice dogru
Applanasyon
basinci 1
(Korneanin Disa dogru
deformasyona Applanasyon
basinci 2

ugradigl anda
olglilen basing)

(Korneanin eski haline
donmesi sirasinda
olgtilen basing)

e
1Histerezis
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Stire-milisaniye

Sekil 1. Kornea histerezisi: Uygulanan kuvvet sonucu korneanin ice dogru egrilirken
(deformasyon) ve eski haline donmeye basladig1 sirada (reformasyon) dlciilen iki applanasyon
basing degeri (ice dogru applanasyon basinci 1 ve disa dogru applanasyon basmci 2)

arasindaki fark



Yasla beraber korneadaki kollajen capraz baglarin artisi ile kornea daha sert bir yap1
kazanmaktadir. Ancak korneadaki bu sertlesmeye baglh olarak kornea viskoelastik yanit1 da
azalmaktadir. Kotecha ve ark.(61) calismalarinda KSF’nin her dekad i¢in 0,28 mmHg
azaldigimmi gostermiglerdir. Ayrica KSF’nin MKK’dan anlamli oranda etkilendigini de
bildirmislerdir.

Kida ve ark.(64) ilerleyen yasin korneanin biyomekanik 6zellikleri iizerindeki etkileri
ve ditirnal degisimlerini inceledikleri ¢alismalarinda, KH ve KDF degerlerinin yasla birlikte

azaldig, fakat her iki parametrenin de diiirnal degisiklikler gosterdigini saptamislardir.



3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Adnan Menderes Universitesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom
Birimi’nde PAAG, NTG ve PEG tanilar1 ile takip edilen 114 hasta ve poliklinige basvuran 45
sagliklt goniillii (kontrol grubu) olmak iizere toplam 159 olgu dahil edildi. Calisma icin
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu (etik kurul onay tarihi ve protokol
kodu: 20.02.2014 ve 2013/18) onay1 alindi. Calismaya dahil edilen hastalar ¢alisma ile ilgili
olarak ayrintil1 bir sekilde bilgilendirildi ve bilgilendirilmis onam formlar1 alindi.

Calismaya olgularin sag gozleri dahil edildi. OCA (Reichert Ophthalmic Instruments,
NY, USA) cihaz ile olgularin GiBkd, GIBg, KH ve KDF degerleri 6l¢iildii.

Calismaya alinan tiim olgularin demografik ozellikleri kaydedildi. Snellen eseli
kullanilarak diizeltilmis en iyi gdérme keskinlikleri tespit edildi. Tiim katilimcilara GIB
Ol¢limii, biyomikroskop ve fundus muayenesini iceren tam bir oftalmolojik muayene yapildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

Primer acik a¢ili glokom tanili olgularda; GIB’in tedavisiz 21 mmHg iizerinde veya
medikal tedavi ile normal siirlar igcerisinde olmasi, optik sinir bag1 muayenesinde glokomatoz
canaklagma olmasi (¢/d orami1 0,5’in iizerinde veya iki goz arasinda, ¢/d orami farki 0,2’den
biiyiik olanlar, nororetinal rimde incelmesi olanlar), GIB’in sekonder olarak yiikselmesine
neden olabilecek patolojik durumlarin olmamasi, tipik glokomatoz GA defekti (lokalize
defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nazal step, temporal sektor defekti, diffiiz
defekti bulunanlar), iridokorneal aginin gonyoskopik olarak ac¢ik olmasi kriter olarak alindu.

Normal tansiyonlu glokom tamili olgularda; GIB’in tedavisiz 21 mmHg ve altinda
olmasi, optik sinir bagi muayenesinde ¢anaklasma olmasi (¢/d oran1 0,5’in iizerinde veya iki
g0z arasinda ¢/d orani farki 0,2°den biiyiik olanlar, nororetinal rimde incelmesi olanlar),
GIB’in sekonder olarak yiikselmesine neden olabilecek patolojik durumlarin olmamasi, tipik
glokomatéz GA defekti, iridokorneal a¢min gonyoskopik olarak acik olmast kriter olarak
alindu.

Psddoeksfoliasyon glokomu tanili olgularda; bir veya her iki gézde psddoeksfoliasyon
materyalinin olmasi, GIB’in 21 mmHg iizerinde veya medikal tedavi ile normal smirlar
icerisinde olmasi, optik sinir bag1 muayenesinde glokomatdz optik disk ¢ukurlagsmasi olmasi,
tipik glokomatdz GA kaybi olmasi ve GIB’in yiikselmesine neden olabilecek baska bir

faktoriin bulunmamasi kriter olarak alindi.



Kontrol grubu i¢in; GIB’in 22 mmHg’nin altinda olmasi, psddoeksfoliasyon
materyalinin olmamasi, glokomatdz optik disk ¢ukurlagsmasinin olmamasi, retina sinir lifi
tabakas1 ve Humphrey GA testi sonuglarinda herhangi bir patolojiye rastlanilmamasi,
gecirilmis nérooftalmolojik Oykiiniin ve serebrovaskiiler olayin olmamasi ve okiiler cerrahi
gecirme hikayesi olmamasi kriter olarak alind1.

Calismada olgular1 diglama kriterleri:

Herhangi bir kornea patolojisi olan, iiveit ve diger posterior segment patolojisi olan,
fundus muayenesini engelleyen lens patolojisi olan, kuru géz veya konjonktivit saptanmis
olan, kontakt lens kullanan, okiiler travma gec¢iren, gecirilmis okiiler cerrahi dykiisti bulunan
veya okiiler intravitreal enjeksiyon yapilan, herhangi bir topikal tedavi alan hastalar ve OCA
cthazi ile 6l¢iim yapilmasina koopere olamayan olgular calismaya alimmadi.

OCA ile 6lgiim esnasinda hastalardan oturur pozisyonda, iki gozlerini agik tutmalari,
sakin bir sekilde nefes almalar1 ve belli bir noktaya bakmalar1 istendi.

Calisma diizeni Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun sekilde yapildi. Nicel
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal
dagilima uyan nicel degiskenlerde, bagimsiz iki grup arasindaki karsilastirmalarda, bagimsiz
orneklemler t-testi, ikiden fazla grubun karsilagtirmasinda ise tek yonlii varyans analizi
kullanildi. Tamimlayic1 istatistikler ortalamatstandart sapma seklinde verildi. Normal
dagilima uymayan nicel degiskenlerde, bagimsiz iki grup arasindaki karsilagtirmalarda, Mann
Whitney U testi, ikiden fazla grubun karsilastirmalarinda ise Kruskal Wallis varyans analizi
kullanildi. Tanimlayic1 istatistikler ortalama (min-max) seklinde verildi. Nitel degiskenler ki-
kare analizi ile karsilastirildi ve tanimlayic istatistikler frekans (%) seklinde verildi. p<0,05

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismaya 46 PAAG, 23 NTG, 45 PEG tanili glokom hastas1 ve 45 saglikli goniillii
(kontrol grubu) olmak iizere toplam 159 olgu dahil edildi. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet
dagilimlar1 Tablo I’de gdsterilmistir. Tiim olgularin yas ortalamasi 67,01+9,32 (45,0-90,0) idi.
Tiim olgularm 76’s1 (%47,8) kadin, 83’ (%52,2) erkekti. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet

dagilim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Tablo I: Gruplara gore olgularin demografik 6zellikleri

PAAG NTG PEG Kontrol p degeri




(n=46) (n=23) (n=45) (n=45)
Yas 64,84+9,42 66,86+8,56 68,40+9,18 67,93+9,62 0,272
Ort£SD (45,0-90,0) (47,0-86,0) (49,0-87,0) (51,0-85,0)
(min-max)
Cinsiyet 23 (%50,0)/ | 12 (%52,1)/| 18 (%40,0)/ | 23 (%51,1)/ 0,668
n (%) K/E 23 (%50,0) 11 (%47.,9) 27 (%60,0) 22 (%48.,9)

PAAG: Primer agik acili glokom, NTG: Normal tansiyonlu glokom, PEG:

Psddoeksfoliasyon glokomu

Hasta gruplarindaki PAAG, NTG ve PEG tanili hastalar tek bir glokom grubu olarak
birlestirilip kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda olgularin yas ortalamasi [ort=SD (min-
max)| glokom hastalar1 grubunda 66,65+9,22 (45,0-90,0), kontrol grubunda 67,93+9,62 (51,0-
85,0) idi (p=0,439). Olgularin cinsiyet dagilimlarma bakildiginda [n kadin (%) / erkek (%)]
glokom grubunda 53 (%46,5) / 61 (%53,5), kontrol grubunda 23 (%51,1) / 22 (%48,9) idi
(p=0,599). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi.

Elde edilen OCA degerlerinin (GiBkd, GiBg, KH ve KDF) gruplar arasindaki
dagilimlar1 Tablo II’de gosterilmistir. Gruplar arasinda elde edilen GIBg degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamustir (p=0,477). Gruplar arasindaki diger OCA

degerleri arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.

Tablo II: Gruplara gére olgularin Okiiler Cevap Analizorii degerleri

PAAG NTG PEG Kontrol p
(n=46) (n=23) (n=45) (n=45) degeri
GIBkd (mmHg) 21,43£11,98 | 15,88+2,90 | 19,86+7,75 15,95+2,89 0,003
Ort£SD / (min-max) | (10,30-70,50) | (9,30-19,90) | (10,30-55,40) | (10,90-20,80)
GIBg (mmHg) 19,39+11,18 | 14,11+3,22 | 16,96+6,51 15,36+2,90 0,477
Ort£SD / (min-max) | (8,60-62,40) | (6,30-18,50) | (4,70-40,70) | (9,00-20,70)
KH (mmHg) 8,40+2,82 9,32+1,73 8,13+2,14 10,45+1,67 | 0,001>
Ort£SD / (min-max) | (0,00-13,50) | (5,30-12,50) | (0,00-15,40) | (7,20-15,70)




KDF (mmHg) 9,8342,49 | 925+2,12 | 8,76+1,97 | 10,49+1,77 | 0,001
Ort+SD / (min-max) | (3,50-17,20) | (5,50-12,10) | (4,00-12,80) | (6,60-15,40)

PAAG: Primer agik acili glokom, NTG: Normal tansiyonlu glokom, PEG:
Psddoeksfoliasyon glokomu, GIBkd: Korneaya gore diizeltilmis goz ici basinci, GiBg:
Goldmann’a gore diizeltilmis g6z i¢i basinci, KH: Kornea histerezisi, KDF: Kornea direng

faktoru

Elde edilen GIBkd degerleri PAAG ve PEG gruplarinda kontrol grubuna gére anlaml
derecede yiiksek bulunmustur (p degerleri sirasiyla 0,030 ve 0,005). KH degerleri PAAG ve
PEG gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001). PEG
grubunda NTG grubuna gore KH degeri anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,031).
KDF degeri PEG grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiikk bulunmustur
(p=0,001). Tablo III’te OCA degerlerinin ikili gruplar arasinda karsilastirilmas: sonucu elde

edilen p degerleri gosterilmistir.

Tablo III: Okiiler Cevap Analizorii degerlerinin ikili gruplar arasinda karsilagtirilmasi

sonucu elde edilen p degerleri

PAAG - PAAG - PAAG - NTG - NTG - PEG -
NTG PEG Kontrol PEG Kontrol Kontrol
GIBkd 0,223 1,000 0,030 0,073 1,000 0,005
GIBg 0,242 0,570 0,216 0,133 0,337 0,441
KH 0,986 0,513 0,001> 0,031 0,272 0,001>
KDF 0,695 0,074 0,451 0,801 0,102 0,001

PAAG: Primer agik agili glokom, NTG: Normal tansiyonlu glokom, PEG:
Psddoeksfoliasyon glokomu, GIBkd: Korneaya gore diizeltilmis goz ici basinci, GiBg:
Goldmann’a gore diizeltilmis g6z i¢i basinci, KH: Kornea histerezisi, KDF: Kornea direng

faktoru




5. TARTISMA

Calismamizda, glokom hastalar1 ve saglikli bireylerde OCA cihazi ile elde edilen
Olciim degerlerini karsilastirdik. OCA cihazi1 ¢alisma prensibi non-kontakt tonometreler ile
benzerlik gostermektedir. OCA cihazi korneaya hava iiflemekte ve bu esnada kornea ige
dogru egrilirken ve eski haline donmeye basladig1 sirada Glgiilen basing degerlerini de
kaydetmektedir. Korneanm ice ve disa hareketi swrasinda Olgiilen applanasyon basinglari
arasindaki fark ile KH degeri elde edilmektedir. OCA 6l¢iimlerinden KH degeri, korneanin
viskoelastik 6zelligini yansitirken, OCA cihazi ile elde edilen diger bir parametre olan KDF
degeri ise korneanin elastik 6zelligini gostermektedir. Ayrica OCA ile Goldmann uyumlu bir
GIB degeri (GiBg) ve korneaya gore diizeltilmis, merkezi kornea kalmhgindan etkilenmeyen
ikinci bir GIB degeri (GIBkd) daha elde edilmektedir.

Glokom, gangliyon hiicre tabakasi ve optik sinir baginda geri doniisiimsiiz hasar
yaparak, korliige neden olabilen bir hastaliktir. 2020 yilinda yaklasik 79,6 milyon insanin
glokomdan etkilenecegi tahmin edilmektedir (65). Kalici gorme kaybmin onde gelen
nedenlerinden biri olan glokomun fizyopatolojisi tam agiklik kazanmamistir. Bilinen en
onemli risk faktorii yiiksek GIB’dir (66). Her ne kadar GIB, en 6nemli risk faktorii olarak
bilinse de vaskiiler risk faktorleri de optik sinir hasarmin patogenezinde énemli rol oynadig:
tahmin edilmektedir. Anormal mikrosirkiilasyon ve perfiizyona bagli olarak optik sinir
basindaki kanlanma olumsuz etkilenmektedir (67). Glokomun diinya genelinde hizla artan bir
popiilasyonda goriilmesi ve tan1 konuldugu anda birgok olguda ciddi hasar olusturmus olmasi

nedeniyle, glokomda erken tani koyabilmek 6nemlidir.



Yapilan ¢alismalarda yas ile glokom goriilme sikligi arasinda pozitif korelasyon
oldugu saptanmistir. Japonya’da yapilan bir calismada, toplam %]1,19 olan ag¢ik acili glokom
sikligmin 75 yas ve tizerinde %7,27’ye ¢iktig1 saptanmistir (68). Baska ¢alismalarda ise bu
oranin 60-69 yas araliginda %4,2 oldugu, 70 yas ve iizerinde ise %10,1 oldugu bildirilmistir
(69). Bizim ¢aligmamizda PAAG, NTG, PEG ve kontrol gruplarinda yas ortalamasi sirastyla
64,84+9,42 66,86+8,56 68,40+9,18 ve 67,93+9,62 olarak bulundu. Glokom hasta grubunun
(PAAG, NTG ve PEQG) yas ortalamasi ise 66,65+9,22 olarak bulundu.

Glokomun cinsiyet dagilimi ile iligskisi konusunda kesin sonuglar yoktur. PAAG
sikligmin her iki cinste esit veya erkeklerde daha sik oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur
(65,68). Dogu Asya’da yapilan bir calismada PAAG oram1 %49, sekonder glokom orani ise
%16 bulunmus; glokom hastalarmin daha c¢ok erkek cinsiyette goriildiigiinii saptamislardir
(70). Calismamizda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptamadik (p degerleri sirasiyla 0,272 ve 0,668).

Kornea, goz ve dis ¢evre arasinda bariyer gorevi goren dayanikli bir membrandir.
Gilinitimiizde kornea elastisitesini arastiran pek ¢cok calisma mevcuttur (71-73). Bu ¢aligmalar
ozellikle tonometreleri degerlendirmek i¢in yapilmistir (74,75).

Kornea histerezisi, kornea biyomekaniginin OCA ile iki yonlii applanasyon yontemi
ile belirlendigi bir 6lciim metodudur. Korneaya piskiirtilen hava, 20 milisaniye icinde
korneada ige dogru bir diizlesme yapmakta, milisaniyeler icinde hava akimi kesilmekte ve
kornea normal kurvatiiriine geri donmektedir. Bu ice ve disa hareket esnasinda dlgiilen GIB
degerleri arasindaki fark olan KH, korneanm kalinligina, hidrasyonuna ve heniiz
tanimlanmamig faktorlere bagli olarak degiskenlik gosterebilir (76). OCA, korneanin
biyomekanik 0Ozellikleri olan KDF ve KH degerlerini Ol¢en, aynm1 zamanda kornea
biyomekaniginden etkilenmeden gercek GIB dl¢iimiinii saglayan bir cihazdir (77).

Yapilan caligmalarda, PAAG ve NTG hastalarinda keratokonus saptanmasi halinde
veya bu hastalarin refraktif cerrahi ameliyat1 gecirmeleri durumunda, OCA ile 6l¢iilen KH’de
azalma oldugu saptanmistir (76).

Kornea parametrelerinin, dzellikle de MKK nin GIB 6l¢iimii ve glokom gelisme riski
iizerine olan etkilerine bakildiginda, bu degerin Olglimiiniin glokomun tam1 ve takibinde
onemli bir parametre oldugu cesitli calismalarda yerini almustir (78). Ozellikle GIB
Olgtimlerinin GAT ile yapilmasi durumunda, MKK’nin yapilan 6l¢ciim degerlerini etkiledigi

bilinmektedir (79,80).



Ik defa Congdon ve ark.(78) tarafindan glokomatdz hasar ile KH iliskisi
yaymlanmistir. Ince MKK’nin glokom hasar ile iliskili oldugu (yiiksek ¢/d), uzun aksiyel
uzunluk ve diisiik KH’nin ise glokom progresyonunda artigsa (gérme alaninda kdétiilesmeye)
neden oldugu sonucuna varmiglardir.

Bochmann ve ark.(81) c¢alismalarinda, PAAG hastalarindaki okiiler yapilarin
biyomekanik &zelliklerinin, glokomun patogenezinde GIB’den bagmmsiz bir etkisinin
olabilecegini belirtmislerdir. OSB’de optik disk piti benzeri goriinimii olan PAAG
hastalarinda KH’nin diisiik oldugunu saptamislardir.

Kotecha (59), goz kiiresinin yapisal ve maddesel olarak bir biitlinliik i¢inde oldugunu
belirtmig; OCA ile bakilan kornea biyomekaniginin OSB’nin yapisal biitiinliiglinden ayr1
diisiiniilemeyeceginin  iizerinde durmustur. Ayrica bakilan kornea biyomekanigi
parametrelerinin OSB biyomekanigini i¢in de yol gosterici bir sonu¢ verebilecegini
bildirmistir.

Yapilan bir calismada yas ortalamalar1 28 olan hastalarin 339 g6ziinde KH degerlerini
ortalama 9,6 (1,8-14,6) mmHg olarak saptamiglar. KH’nin korneal kalinlik ile zayif bir
sekilde korelasyon gosterdigini belirtmisler. KH degerlerinin diiirnal 6lgiimlerde degisiklik
gosterdigini ve bunun nedeninin giin i¢cindeki olas1 hidrasyon degisikliklerine bagli oldugunu
aciklamiglardir. Keratokonus, Fuchs distrofisi ve laser-assisted in situ keratomileusis;
laser eslikli korneanin yerinde sekillendirilmesi (LASIK) cerahisi gegiren hastalarda diisiik
KH degerleri saptamiglardir. Bu duruma neden olarak da LASIK cerrahisi geciren hastalarin
anterior stromasmin lameller yapisinda, operasyona bagli olarak degisiklikler meydana
geldigini disiinmiislerdir. Biyomekanik oOl¢iimlerin refraktif cerrahi sonuglarmi tahmin
etmede degerli bir veri olabilecegi sonucuna baglamislardir (82).

Touboul ve ark.(83) saglikli olgulari, glokom, keratokonus, LASIK cerrahisi ge¢irmis
gozler ve fotorefraktif keratektomi yapilan hastalarla karsilastirmislardir. Calismalarma 258
hastanin 498 gdziinii dahil etmislerdir. KH degerinin GAT ile dlgiilen GIB ve ultrasonik
Olciilen MKK ile giiclii bir sekilde korele olmadigini belirlemislerdir. Bu ¢aligmalarinda en
diisiik KH degerlerini LASIK (8,87 mmHg) ve keratokonus (8,34 mmHg) gruplarinda tespit
etmiglerdir. KH’nin KDF’den daha yiiksek oldugu durumlara keratokonus ve LASIK cerrahisi
geciren gruplarda rastlamislardir. KH’ nin GIB ve MKK’ya orta derecede bagimli oldugunu
diistinmiislerdir. Zayif kornealarin OCA ile degerlendirilmesi gerektigini vurgulamiglardir.

Kirwan ve ark.(77), saglikli ve konjenital glokomlu gdzlerde KH ve GIB degerlerini
karsilagtrmiglardir. Ortalama KH degerlerini, konjenital glokomlu gézlerde normal gozlere

gore daha diisiik bulmuslardir (swrasiyla 6,3 mmHg ve 12,5 mmHg). Haab strialarin



bulundugu buftalmik gozlerde diisiik KH degerleri saptamiglardir. Yas ile KH arasinda ise
herhangi bir korelasyon saptamamaislardir.

Hager ve ark.(62), korneal patoloji ve glokom olmayan 80 hastanin 156 saglikl gozii
ile yaptig1 ¢aligmada, KH degerini ortalama 10,6 mmHg, KDF degerini ise ortalama 10,9
mmHg saptamiglardir.

Biz ¢alismamizda, glokom hasta gruplarinin her birinde kontrol grubuna gore daha
diisiik KH degerlerine rastladik. PAAG, NTG, PEG ve kontrol gruplarindaki KH degerlerini
srrasiyla 8,40 9,32 8,13 ve 10,45 mmHg saptadik (p<0,001). Gruplar arasindaki ikili
karsilagtirmalara bakildiginda PAAG ve PEG gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede KH diisiikliigii oldugu goriildii (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001). PEG
grubunda ayrica NTG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik KH degeri
bulundu (p=0,031).

Ileri yaslarda korneadaki capraz baglarm artis1 ile stromadaki kollajen yapi
giliclenmektedir. Bu sayede kornea, yapisal olarak daha sert hale gelmektedir. Okiiler sertlik
sonucunda korneanin viskoelastik yaniti da azalmaktadir. Kida ve ark.(64), 50-80 yas
araligindaki 15 goniilliiniin saglikli gozlerinde korneanin biyomekanik 6zelliklerini ve bunun
diiirnal degisimlerini incelemislerdir. Sonuclar1 20-25 yas araligindaki 15 saglikli geng
goniilli kisi ile karsilastrmiglardir. Calisma sonunda KH ve KDF degerlerinin yasla birlikte
azaldigini ve her iki degerin de ditirnal degisiklikler gosterdigini belirlemislerdir.

Shah ve ark.(84) yaptig1 calismada, PAAG, NTG ve OHT hastalarinda OCA ile KH ve
KDF degerlerini dlgmiislerdir. PAAG ve NTG hastalarindaki KH degerlerine bakildiginda
sirasiyla 9,9 ve 9,0 mmHg saptanmig; KDF degerleri ise sirasiyla 10,6 ve 9,1 mmHg
saptanmistir. Bizim calismamizda PAAG, NTG, PEG ve kontrol gruplarindaki ortalama KDF
degerlerini sirasiyla 9,83 9,25 8,76 10,49 olarak saptadik (p=0,001). Gruplar arasindaki ikili
karsilastirmalara bakildiginda PEG grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik KDF degeri goriildi (p=0,001).

Morita ve ark.(85) yaptig1 calismada, NTG hastalar1 ile normal bireylerin GAT, Paskal
dinamik kontur tonometre (DKT) ve OCA ile 6lciilen GiB’lerini karsilastirmislar. NTG
hastalarinda en yiiksek GIB degerlerine, OCA ile yapilan dlciimlerde rastlamislar. GIBkd
degeri, GAT ve DKT ile bakilan GIB ve OCA ile bakilan GIBg degerinden anlamli derecede
yiiksek saptanmis. Sonug olarak bu yontemler ile bakilan GIB degerinin gercekte oldugundan
daha az olabilecegi yorumunu yapmiglar.

Literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak bizim ¢alismamizda en yiiksek GIBkd
ve GIBg degerlerine PAAG grubunda rastladik. Ortalama GIBkd ve GiBg degerleri sirasiyla



21,43 ve 19,39°du. Gruplar arasindaki ikili karsilastirmalara bakildiginda PAAG ve PEG
gruplarinda kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek GIBkd
degerleri goriildii (sirastyla p=0,030 ve p=0,005). Ote yandan ¢alismamizdaki GIBg degerine
baktigimizda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilia rastlamadik (p=0,477).

Medeiros ve ark.(86) yaptiklar1 ¢alismada GAT ile bakilan GiB’in, OCA ile dlgiilen
GIBkd’ye gore korneaya ait dzelliklerden belirgin olarak etkilendigi sonucuna varmislardir.
Martinez de la Casa ve ark.(87) ise GAT ve OCA ile bakilan GIB ve GIBg 6l¢iimleri arasinda
ortalama 7,2 mmHg, GIB ve GIBkd &lgiimleri arasinda ise ortalama 8,3 mmHg farklilik
saptamiglardir. Calismalarinda OCA ile bakilan GIB degerleri GAT’a gore daha yiiksek
bulmuslardir.

Calisma sonunda farkli glokom tiplerinde elde edilen kornea biyomekanigi ile ilgili
degerlerin degisiklik gosterdigi saptanmustir. GIBkd degerleri, PAAG ve PEG gruplarinda,
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. KH degerleri, PAAG ve PEG
gruplarinda, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. PEG grubunda, NTG
grubuna gore KH degeri anlamli derecede diisiik bulunmustur. KDF degeri, PEG grubunda,
kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. GIBg degeri farkliliklar1 ise

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamustir.



6. SONUC VE ONERILER

PAAG, NTG ve PEG hastalarinda kornea histerezisinin diisiik olmasi kornea
biyomekaniginin glokom hastalarinin tan1 ve takibinde 6nemsenmesi gereken bir parametre
oldugunu distindiirmektedir. Calismamizdaki hasta gruplarina bakildiginda NTG hasta

sayimiz azdi. Bu konuda daha fazla hasta sayilar1 ile daha ileri calismalar yapilmasi

gerekmektedir.



7. OZET

Glokom Birimimizde Takipli Hastalarin Korneal Biyomekanik Ozelliklerinin Okiiler
Cevap Analizorii Cihaz ile Karsilastirilmasi
Amac: Glokom hastalarmin (primer acik acili glokom, normal tansiyonlu glokom ve
psodoeksfoliasyon glokomu) Okiiler Cevap Analizorii ile elde edilen korneanin biyomekanik

ozelliklerinin degerlendirilmesi amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Primer acik acili glokom, normal tansiyonlu glokom ve
psodoeksfoliasyon glokomu tanisi ile takip edilen 114 hasta ve poliklinige basvuran 45
sagliklt goniillii (kontrol grubu), toplam 159 olgu calismaya alindi. Calismaya olgularin sag
gozleri dahil edildi. Okiiler Cevap Analizorii cihazi ile olgularin korneaya gore diizeltilmis
g0z i¢i basinci, Goldmann’a gore diizeltilmis g6z i¢i basinci, kornea histerezisi ve kornea

direng faktorii ol¢iildii.

Bulgular: Olgularin yas ortalamasi primer acik ag¢ili glokom, normal tansiyonlu
glokom ve psddoeksfoliasyon glokomu ve kontrol gruplarinda sirasiyla 64,84 66,86 68,40 ve
67,93 idi (p=0,272). Korneaya gore diizeltilmis goz i¢i basinci degerleri, primer agik acili
glokom ve psddoeksfoliasyon glokomu gruplarinda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiikksek bulunmustur (p degerleri sirasiyla 0,030 ve 0,005). Kornea
histerezisi degerleri pimer acik acili glokom ve psddoeksfoliasyon glokomu gruplarinda,
kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001). Psddoeksfoliasyon
glokomu grubunda, normal tansiyonlu glokom grubuna gore kornea histerezisi degeri anlamli
derecede diisiik bulunmustur (p=0,031). Kornea direng faktorii degeri psodoeksfoliasyon
glokomu grubunda, kontrol grubuna gére anlamli derecede diisilk bulunmustur (p=0,001).
Goldmann’a gore diizeltilmis g6z i¢i basinci degeri farkliliklar1 gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli ¢ikmadi (p=0,477).

Sonuc¢: Primer acik acili glokom, normal tansiyonlu glokom ve psddoeksfoliasyon
glokomu hastalarinda kornea histerezisinin diisiik olmasi kornea biyomekaniginin glokom
hastalarinin tan1 ve takibinde dikkat edilmesi gereken bir parametre oldugunu

diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Glokom, Okiiler Cevap Analizorii, korneanin biyomekanik

ozellikleri.

[letisim adresi: sinanbekmez@hotmail.com




8. INGILIiZCE OZET

Comparison of Corneal Biomechanical Properties in Glaucoma Patients Using Ocular

Response Analyzer

Purpose: To evaluate corneal biomechanical properties in glaucoma patients (primary
open angle glaucoma, normal tension glaucoma, pseudoexfoliation glaucoma) using the

Ocular Response Analyzer.

Methods: 114 primary open angle glaucoma, normal tension glaucoma and
pseudoexfoliation glaucoma patients and 45 healthy volunteers (control group), total of 159
individuals were included in the study. Right eyes of 159 individuals were included in the
study. Corneal compensated intraocular pressure, Goldmann correlated intraocular pressure,
corneal hysteresis and corneal resistance factor were measured by Ocular Response Analyzer

device.

Results: The mean ages were 64.84, 66.86, 68.40 and 67.93 in primary open angle
glaucoma, normal tension glaucoma, pseudoexfoliation glaucoma and control groups,
respectively (p=0.272). Corneal compensated intraocular pressure values in primary open
angle glaucoma and pseudoexfoliation glaucoma were statistically significantly higher than
controls (p values 0.030 and 0.005, respectively). Corneal hysteresis values in open angle
glaucoma and pseudoexfoliation glaucoma were statistically significantly lower than controls
(p<0.001). Corneal hysteresis value in pseudoexfoliation glaucoma was statistically
significantly lower than normal tension glaucoma (p=0.031). Corneal resistance factor value
in pseudoexfoliation glaucoma was statistically significantly lower than controls (p=0.001).
There were not statistically significant difference among Goldmann correlated intraocular

pressure values (p=0.477).

Conclusion: Corneal hysteresis decrease in primary open angle glaucoma, normal
tension glaucoma and pseudoexfoliation glaucoma give rise to thought corneal biomechanical

importance in glaucoma patients diagnose and follow-up.

Key words: Glaucoma, Ocular Response Analyzer, corneal biomechanical properties.
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