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OZET

Abdulgani Kaymaz, Glokom Olgularinda Dért Farkh Cihazla Olgiilen
Goz Ici Basinclarimin Karsilastirlmas1 ve Merkezi Kornea Kahnhg: ile
Mliskileri. Uzmanhk Tezi, Bolu, 2013.

Glokom gz ici basinci (GIB) artis1, optik sinir basinda (OSB) cukurlagma ve
atrofi, ilerleyici gorme alani kaybi ile seyreden bir optik ndropatidir. Glokomda
artmis GIB; tani, siniflandirma ve hastalik takibinde yol gosteren en &nemli
gostergedir. Bu nedenle GIB'nin dogru ve giivenilir dl¢iimii gereklidir. Glokomun
seyri boyunca gérmede meydana gelen fonksiyonel kaybi perimetri ile tespit etmek
miimkiindiir. Ancak, saptanabilir gérme alan1 (GA) kayb1 meydana gelmeden once,
onemli oranda hiicre kayb1 gergeklesmektedir. Bu nedenle, arastirmacilar glokomun
erken tanisini saglayacak daha yeni ve giivenilir yontemleri aragtirmaktadir.

Calismamizda glokom tanmist almig olgularda; Goldmann aplanasyon
tonometresi (GAT), Tonopen tonometre (Tonopen Avia) ve nonkontakt tonometreler
(NKT) (Canon TX-10 ve TX-20P) ile 6lciilen GIB degerlerini kiyaslayarak, bu
cihazlarla dl¢iilen GIB’nin merkezi kornea kalinhg (MKK) ile iliskilerini arastirdik.
Toplam 67 hastanin 37si erkek (% 55,2), 30‘u kadin (% 44,8) olup, yas ortalamasi
64,09+£8,017 idi. Primer acgik acili glokomlu (PAAG) hasta sayis1 46 (% 68.7),
psodoeksfoliyatif glokomlu (PEG) hasta sayis1 21 (% 31,3) idi.

Calismamizda NKT TX-10 ve TX-20P GiBstd (Merkezi kornea kalinhigina
gore diizeltilmemis Canon TX-20P GIB &l¢iimii) cihazlar1 ile odlgiilen GIB
sonuglartyla MKK arasinda istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde iliski saptandi
(swrastyla TX-10 r=0,285, p=0,019, TX-20P GiBstd r=0,326, p=0,007). NKT TX-20P
GIBcor (Merkezi kornea kalinhigina gore diizeltilmis Canon TX-20P GIB &l¢iimii),
Tonopen ve GAT ile 6lgiilen GIB degerleri ile MKK arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmadi (TX-20P GiBcor p=0,825, Tonopen p=0,980 ve GAT
p=0,740). GAT ile Tonopen (p=0,705) ve TX-10 ile Tonopen (p=0,104) cihazlariyla
olciilen GIB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug olarak NKT cihazlar1 ve Tonopen ile dlgiilen GIB degerleri GAT ile

Olgiilen degerlere gore daha yiiksek saptanmistir. Canon TX-10 ve Tonopen ile

i



olgiilen GIB degerleri GAT ile 6lgiilene gore hafif yiiksek olmasina ragmen (sirasiyla
yaklasik olarak 1,5 mmHg ve 1,8 mmHg), % 95’lik giivenilirlik aralig1 degerleri
(swrastyla 5,5 mmHg ve 5,6 mmHg) klinik olarak kabul edilemeyecek diizeylerdeydi.
Canon TX-20 GiBstd ve TX-20P GiBcor ile 6lgiilen GIB degerleri, GAT ile dlgiilen
GIB degerlerine gore oldukca yiiksek degerler vermekte (sirasiyla yaklasik olarak 3
mmHg ve 3,5 mmHg) ve bu degerler klinik olarak kabul edilebilir diizeylerde
degildir. MKK ile GAT, Tonopen ve Canon TX-20P GiBcor ile lgiilen GIB degerleri
arasinda iliski saptanmadi (p>0,05). NKT Canon TX-10 ve NKT Canon TX-20P
GiBstd ile dl¢iilen GIB degerleriyle MKK arasinda pozitif yonde orta derecede
korelasyon saptandi (sirasiyla TX-10 r=0,285, p=0,019, TX20-Pstd r=0,326,
p=0,007).

Anahtar Kelimeler: Glokom, Goldmann aplanasyon tonometresi, tonopen

tonometre, nonkontakt tonometre, merkezi kornea kalinligi.
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ABSTRACT

Abdulgani Kaymaz, Comparison of Intraocular Pressure Measurements
Using Four Different Devices and Its Relation with Central Corneal Thickness
in Glaucoma Patients. The Master Thesis, Bolu, 2013.

Glaucoma is an optic neuropathy associated with intraocular pressure (IOP)
elevation, optic nerve head (ONH) pitting-atrophy and progressive visual field loss.
Elevated IOP is the most important indicator in the diagnosis, classification and
follow-up of glaucoma. Therefore, accurate and reliable measurement of IOP is
needed. Functional loss of vision that is occurred during the course of glaucoma can
be detected by automated perimetry. Significant cell loss precede the detectable
visual field (GA) in glaucoma patients. Therefore, researchers has been investigated
newer and more reliable methods of early diagnosis of glaucoma.

In our study, we compared the IOP measurements using Goldmann
applanation tonometry (GAT), Tonopen tonometer (Tonopen Avia) and noncontact
tonometer (NCT) (Canon TX-10 and TX-20P) and the relationship with IOP
measured by these devices and central corneal thickness (CCT) in glaucoma patients.
The study included 67 patients [37 male (55.2%) and 30 women (44.8%)] with a
mean age of 64.09+£8.017. 46 (68.7%) patients had primary open angle glaucoma
(POAG) and 21 (31.3%) patients had pseudoexfoliative glaucoma (PEG).

In our study, the IOP values that were measured using NCT TX-10 and TX-
20P I0Pstd (IOP measurement of Canon TX-20P, which was not corrected according
to central corneal thickness) had statistically moderate and significant correlation
with CCT (respectively, TX-10 r = 0.285, p = 0.019, TX-20P IOPstd r = 0.326 p =
0.007). The IOP measurements of NCT TX-20P IOPcor (IOP measurement of Canon
TX-20P, which was corrected according to central corneal thickness), Tonopen and
GAT did not correlate significantly with CCT (TX-20P IOPcor p=0,825, Tonopen
p=0,980 ve GAT p=0,740). There was no statistically significant difference between
the IOP values that were measured using GAT and Tonopen (p = 0.705) and TX-10
and Tonopen (p = 0.104).

As a result, IOP measurements of NCT and Tonopen were higher than the
IOP measurements of GAT. Although IOP measurements of Canon TX-10 and
Tonopen were slightly higher than GAT (approximately 1.5 mmHg and 1.8 mmHg,

v



respectively), 95% confidence interval value had clinically unacceptable amplitude
(5.5 mmHg and 5.6 mmHg, respectively). The IOP measurements of Canon TX-20P
IOPstd and TX-20P IOPcor gives considerably higher than GAT (respectively about
3 mmHg and 3.5 mmHg) and these values were not clinically acceptable. There was
no relationship between CCT and the IOP measurement using GAT, Tonopen and
Canon TX-20P IOPcor (p> 0.05). A moderate positive correlation was found between
CCT and IOP measurement using NCT Canon TX-10 and NCT Canon TX-20P
I0OPstd (r=0.285, p=0.019 and r=0.326, p=0.007, respectively).

Keywords: Glaucoma, Goldmann applanation tonometer, tonopen tonometer,

noncontact tonometry, central corneal thickness.
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SIMGELER ve KISALTMALAR

AGIS: Advanced Glaucoma Intervention Study
c/d: Cukurluk/disk orani

D: Diyoptri

DKT: Dinamik kontur tonometri

EDGT: Erken donem glokom tedavisi

ERG: Elektroretinografi

GA: Gorme alani

GAT: Goldmann aplanasyon tonometresi

GIB: G6z i¢i basinct

GIBcor: Merkezi kornea kalinligina gére diizeltilmis Canon TX-20P GiB 6l¢iimii
GIBstd: Merkezi kornea kalinhigina gore diizeltilmemis Canon TX-20P GIB 6l¢iimii
LV: Kayip varyansi

MD: Ortalama Sapma

MKK: Merkezi kornea kalinligi

ul: Mikrolitre

pm: Mikrometre

NBG: Normal basin¢li glokom

NKT: Nonkontakt tonometri

NMDA: N-Metil-D—Aspartat

NO: Nitrik oksit

OCT: Optik koherens tomografi

OHT: Okiiler hipertansiyon

OSB: Optik sinir basi

PAAG: Primer acik agili glokom

PAKG: Primer ag1 kapanmasi glokomu

PEG: Psodoeksfoliyatif glokom

PES: Psodoeksfoliyatif sendrom

PEM: Psodoeksfoliyatif materyal

RNFL: Retina sinir lifi tabakas1
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TIGR: Trabekiiler ag glukokortikoid cevabi
UP: Ultrasonik pakimetre
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1. GIRIS

Glokom terimi, gorme fonksiyonunda kayip ile birlikte OSB’nin ilerleyici
cukurlagsmasi ve 6zglin gérme alani defektleriyle karakterize bir optik noropatiyi
tanimlar. Glokomdaki optik sinir hasar1 diger tipteki optik noropatilerden farklidir.
Burada retina gangliyon hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti de soz
konusudur. Glokom diinyada ikinci en sik korliikk nedeni olup, erken teshis edildigi
takdirde oOnlenebilir korlik nedenlerinden biri olarak gosterilmektedir.! Glokomda
hasarin ana nedeni yiiksek GIB olmakla birlikte, normal basinghi glokomda (NBG)
GIB seviyesi ile glokomun ilerleyisi arasinda zayif bir iliskinin olmasi, glokoma
bagli hasarin patogenezinde bagka faktorlerin de olaya karistigini gostermektedir.’
Yapilan klinik calismalarda yiiksek GIB'nin yani sira 6zellikle yas, demografik
faktorler, genetik ve vaskiiler faktorlerin glokomun etyopatogenezinde onemli rol
oynayabilecegi bildirilmistir.>!' Glokomda artmis GIB; tani1, sniflandirma ve hastalik
takibinde yol gdsteren en dnemli gostergedir. Bu nedenle GIB’nin dogru ve giivenilir
dlciimii gittikge dnem kazanmaktadir. GIB'yi 6lgmede kullanilan GAT, giiniimiizde
altin standart olarak kabul edilmektedir. Yaygin olarak kullanilan diger Ol¢iim
yontemleri, NKT, Tonopen tonometre ve Paskal dinamik kontur tonometredir (DKT).
Tonopen elde tasmabilen, kolay dl¢iim yapabilen, kornea patolojisi olanlarda da GiB
Olglimiine imkan saglayan bir cihazdir. DKT kornea kalinligindan ve kornea
kurvatiiriinden bagimsiz degerler elde edilmesini saglar."> MKK, ilk kez Goldmann
ve Schmidt tarafindan Onerilen aplanasyon tonometresinin en Onemli hata
kaynaklarindan birisi olarak belirtilmistir.”” MKK’s1 kalin olan gozlerde diizlesme
icin daha fazla gii¢ kullanilmas1 gerekirken, daha ince olan gozlerde diizlesme daha
az giicle elde edilebilmektedir. Okiiler hipertansiyonu (OHT) olan hastalarin daha
kalim MKK, NBG’si olanlarin ise normalden ince MKK’ya sahip olduklari

belirtilmektedir.'*



2. GENEL BILGILER

2.1. Kornea Anatomisi

Kornea, seffaf avaskiiler bir doku olup limbusta sklera ile birlesir. Alt1
yasinda yetiskindeki ¢apina ulasir. Kornea ¢ap1 yatay eksende 12 mm, dikey eksende
11,5 mm'dir. Arka yiizde yatay ve dikey ¢ap 11,7 mm'dir. Bu nedenle kornea 6nden
bakildiginda eliptik, arkadan bakildiginda sferiktir. Kornea kalinligi, periferde 1 mm
iken, santralde 0,5 mm’dir.” On yiiz kurvatiir yar1 ¢ap1 7,8 mm, arka yiiz kurvatiir
yarigapt 6,8 mm'dir. Bu degerlere gore korneanin 6n yiiziiniin refraktif degeri (+)
48,8 diyoptri (D), arka ylizde ise (—) 5,8 D'dir. Bu durumda korneanin tam kiriciligi
(+) 43 D olup, goziin tiim kirma giictiniin % 70’ini teskil eder.” '* '

Kornea 6n ylizii géz kapaklar agikken gozyasi ve havayla, kapaliyken de

kapak konjonktivasiyla temas halindedir. Arka yiiz ise kamaralar sivistyla temastadir.

2.2. Korneanin Mikroskobik Yapisi

Kornea bes tabakadan olusur. Bunlar o6nden arkaya epitel, Bowman

membrani, stroma, Descemet membrani ve endoteldir.

2.2.1. Epitel

Epitel ¢ok katli yass1 ve kerantinsiz olup, 50—100 um kalinliginda, 5—6 hiicre
katindan meydana gelmistir. Epitelin dis yiizii gézyasinin 3 katmaniyla (dista lipid,
ortada akoz, i¢te miisin) ortiiliidiir. Epitel tabakasi, bazal kat, ara kat (kanat hiicreleri)
ve yiizeyel kat hiicreleri olmak iizere ii¢ kata ayrilir. Bazal kat hiicrelerinin altinda
bazal membran vardir. Bazal membran konjonktiva epitelinin bazal menbraninin
devami olup bazal hiicrelerden salgilanir. Bazal kat hiicrelerinin kaynagi ise limbus
epitelidir. Cevrede olusan hiicreler mitozla ¢ogalarak merkeze, sonra da yiizeye go¢
ederek kornea epitelinin diger katlarini olustururlar. En geng hiicreler olan bazal
hiicreler, tek katli silindirik hiicreler olup epitelin kalinliginin '%'sini olustururlar.
Altlarindaki bazal zara hemidesmozomlar, ¢evrelerindeki hiicrelere de desmozomlar
ile baglanmiglardir. Ara kat (kanat) hiicreler, 2-3 sira halinde dizilmis polihedral
hiicrelerdir. On yiizleri konveks, alt yiizleri bazal kat hiicrelerinin seklini aldigindan
konkavdir. Oval niikleuslar1 yiizeye paralel yerlesmistir. Bu hiicrelerde birbirine

desmozom ve zonula okludenslerle baghdirlar. Yiizeyel kat hiicreler; iki sira halinde,



cok yassi hiicrelerden olusur. Horizontal niikleuslu olup, zonula okludenslerle
birbirine baghdirlar. En distaki hiicrelerin yiizeyi mikrovillus ve mikropililerle
geniglemistir ve miisin absorbsiyonunu kolaylastirarak korneanin 1slanmasina yardim
eder. Bu hiicrelerin yasam siireleri birkag giindiir.” > '¢

Kornea yiizeyini kaplayan gbzyasi tabakasi, lipid, akdz ve miisinden
olugsmaktadir. Bu tabaka stromaya goére hipertonik oldugu icin stromadan su
uzaklastirilmasinda etkili olur. Ozellikle bozulmus endotel pompasi varhiginda bu
daha da Oon plana ¢ikmaktadir. Giin boyunca goézyasinin buharlagsmasi, gozyasi
ozmolaritesini artirarak stromadan su uzaklastirilmasini kolaylastirmaktadir. Gece ise
tersi olmaktadir. Hipertonik ajanlarin kornea 6deminde kullanilmasi bu temele

dayanir. Kornea avaskiiler yapida olup, oksijen ve besin ihtiyacin1 dis kisimda

gdzyas1 tabakasindan, i¢ kisimda ise hiimor akozden saglamaktadir.” °

2.2.2. Bowman Membrani

Epitel ile stroma tabakalar1 arasinda bulunur. Hiicresel icerigi ve c¢ogalma
yetenegi olmayip biiyiikk oranda korneanin seklini muhafaza ettiren bir tabakadir.
Epitelin bazal membrani bu kata diizensiz filamanlar ile sikica tutunur. Bir
travmadan sonra baglantinin yeniden olugmasi 6 hafta kadar siirebilir. Bu katin
kendini onarma kapasitesi yoktur ve skar dokusu gelisir. Epiteldeki olaylarin

stromaya gegisini engelleyen 6nemli bir bariyerdir.” '> ¢

2.2.3. Stroma

Korneanin Bowman ve Descemet membrani arasinda kalan tabakasidir.
Kornea kalinliginin %90'mi1 olusturur. Korneanin iskeletini olusturan en onemli
tabakadir. Limbustan limbusa uzanan ve birbirine dik ac1 ile yerlesmis 200-250 adet
tip I kollajen lameli icermektedir. Glikozaminoglikanlar ise kollajen lamellerinin
diizglin bir tabaka olusturmasina katkida bulunarak kornea saydamligini saglarlar.
Ayrica korneanin % 78 su icerigini temin etmektedir.

Goz i¢i basmecmin ¢ok yiikseldigi veya endotel bozuklugu olan olgularda
stromada su miktarinin artmast kornea saydamligmin bozulmasina neden olur.
Stromada kollajen lifler ve mukoproteinler disinda sayica az olan keratositler de yer
alir. Keratositler, ileri derecede yassi ve kollajen lifleri arasia sikismis, kollajen ve

mukoproteinleri sentez eden hiicrelerdir. Yaralanmalarda fibrositlere doniisiirler.



Stoplazmalarinda bulunan glikojen graniilleri, damarsiz korneanin enerji deposunu

olusturur.” 1> 10

2.2.4. Descemet Membrani

Stroma ile endotel arasinda, kornea endotelinin bazal membranidir. Limbusta
sonlanir ve iridokorneal agida Schwalbe ¢izgisini olusturur.

Descemet membrani 6nde ve arkada iki farkli kissmdan olusmustur. Ondeki
stromaya komsu kisim embriyoner yasamda kollajen lifler ve glikoproteinden
olusmustur. Arkadaki endotele komsu kisim ise dogumdan sonra endotel tarafindan
salgilanir. 20 yas iizerindekilerde limbusta Descemet membraninda 6n kamaraya
cikint1 yapan Hassall-Henle cisimcikleri vardir. Elastik olan Descemet membraninin

arka kismi yaralanmalardan sonra endotel tarafindan tekrar salgilanir.” '> ¢

2.2.5. Endotel

Merkezlerinde genis ve oval niikleuslar1 bulunan tek sira altigen hiicrelerden
olugsmuslardir. Yenidoganda hiicreler kiibik ve yiiksektirler. Sayilar1 bir milyon
dolayindadir. Endotel sayis1 ikinci dekaddan sekizinci dekada kadar yillik ortalama
% 0,6 azalarak 3000-4000 hiicre/mm?’den yaklagik 2600 hiicre/mm?’ye diiser.
Rejenerasyon yetenekleri yoktur. Endotel hiicreleri zarar gordiigiinde mitozla
cogalamadiklarindan agikta kalmis olan Descemet membrani yiizeyi, komsu endotel
hiicrelerinin uzamasi ve genislemesiyle doldurulur. Endotelin pompa goérevi 14 giin
icinde tekrar baglar. Endotel hiicreleri arasindaki kuvvetli baglar, kamaralar sivisinin
kornea katlar1 igine girmesini engeller. Herhangi bir nedenden &tiirii endotel
hiicrelerinin sayisinin azalmasi (600 hiicre/mm?'den az) kornea katlarinda su
miktarinin artmasina neden olur.” '> ¢

Kornea avaskiiler yapida olup, lenfatik sistemi yoktur. Sinirleri ise duyu siniri
olup N. Trigeminus’un oftalmik dalindan ve uzun silyer sinirler aracilig1 ile gelen
miyelinsiz liflerdir. On stromada Bowman membrani altinda ve epitelde sonlanirlar.
Korneada agr1 ve soguk reseptorleri daha fazladir, 1s1 ve dokunma duyusu

reseptorleri daha azdir. Bu nedenle kornea agriya ¢ok duyarlidir.”'> !¢



2.3. Hiimor Akoz

Siliyer cisim, anterior (pars plikata) ve posterior (pars plana) olmak iizere iki
kisimdan olugmaktadir. Pars plikatada bulunan yaklasik 70 adet siliyer proses arka
kamaraya dogru uzanir. Her bir siliyer prosesin retina pigment epiteli ile devamlilik
gosteren pigmente epitel tabakasi ve nororetina ile devamlilik gosteren pigmentsiz
epitel tabakasi vardir. Hiimor akéz siliyer proseslerdeki pigmentsiz epitel
hiicrelerinden tiretilir."”

Hiimér akoz liretimi ii¢ asamada gergeklesmektedir:'”'®

1. Su, iyonlar ve metabolik yakiti silyer dolasimdan tagima

2. Onkotik basing, konsantrasyon gradiyenti ve hidrostatik basinca baglh
olarak kapillerlerden stromaya ultrafiltrasyon ve difiizyon

3. Silyer cismin pigmentsiz epitel katmanindaki hiicrelerden Na-K ATPaz
pompast esliginde aktif sekresyonla arka kamaraya iyon salinmasi, arka kamarada
giiclii bir ozmotik basing olusmasi ve bu ozmotik etki vasitasiyla arka kamaraya
dogru s1v1 hareketi.

Hiimor akdz tiretimi her 10 yilda yaklagik %4 azalmakta ve bunun sonucu
olarak 6n kamara hacmi de 14-24 pl azalmaktadir." Hiimor akoz iretildikten sonra
lens etrafinda dolasir ve pupiller acgikliktan 6n kamaraya gecer. On kamarayi
trabekiiler ve liveoskleral olmak iizere iki ana yolla terk etmektedir. * > '¢

1. Trabekiiler yol: Hiimdr akdziin biiyiik bir kismi trabekiiler yolla gozii terk
eder (% 80). Hiimor akdz sirasiyla trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve episkleral
venler araciligl ile vendz sisteme drene olur. Trabekiiler ag, 6n kamara agisinda
bulunur ve iiveal, korneoskleral, endotelyal (jukstakanalikiiler) olmak iizere {i¢
kisimdan olusur. Trabekiiler disa akim miyotikler, sempatomimetikler gibi ilaglarla
ve lazer trabekiiloplasti, trabekiilotomi ile arttirilabilir.

2. Uveoskleral yol: Hiiméor akdziin yaklasik % 20°lik kismu gozii {iveoskleral
yolla terk eder. On kamaradan siliyer kaslar arasindaki bosluklar yoluyla

suprakoroidal bosluga gecer ve sklera boyunca gozii terk eder. Uveoskleral disa akim

miyotiklerle azalirken; sempatomimetikler, atropin, prostaglandinlerle artar.

2.4. Glokomun Tanimi

Glokom, geri doniisiimsiiz retina sinir lifi tabakasi (retina nerve fiber layer,



RNFL) harabiyetiyle giden sinsi, karakteristik GA defektlerinin eslik ettigi ilerleyici
bir optik noropatidir. Glokomda goriilen morfolojik degisiklikler arasinda OSB'de,
optik disk ¢ukurlugunun derinliginde ve genisliginde artis, ndroretinal rimde incelme
ve centiklenme, disk hemorajisi, parapapiller bolgede koryoretinal atrofi ve retina
sinir lifi tabakasinda lokalize veya yaygin kayip gibi bulgular sayilabilir.? Genellikle

her iki gozde goriilmekle birlikte simetrik degildir.® >

2.5. Glokomun Epidemiyolojisi

21. yy baslarinda tim diinyada 70 milyonu agkin glokomlu oldugu tahmin
edilmektedir. Bunlarin yaklagik % 53’linlin primer agik agili glokom (PAAG), %
36’sinin primer ag¢1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan % 11’inin sekonder
glokom oldugu diisiiniilmektedir."! Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli galismalarda
alinan sonuclarin ortalamasina gore, tim glokomlu olgular arasinda PAAG oran1 %
46.61 olarak saptanmistir.”> ABD'de toplum temelli yapilan ¢aligmalarda 40 yas tizeri
PAAG'm yaklagik prevalansi % 1.86'dir.” Epidemiyolojik ¢aligmalarda beyaz
erigkinlerde PAAG prevelans: % 1-2 iken, siyah 1rkta 4 kat daha ytiksektir (% 4.2—
8.8). Yas ve genetigin glokomun prevelans: iizerinde biiyiik etkisi vardir. Tiim
caligmalarda ortak olan nokta ise, yas artikga PAAG prevelansinin da hizla arttigidir.
Altmig yas Ustiinde PAAG riski 7 kat daha fazladir.> °> Shiaose ve arkadaslari 1990
yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada, 7 milyon kisinin glokomdan dolay1 kor olacagini 6ne
stirmiiglerdir. Krumpazky ve ark.* 7, 40 yas lizerindeki popiilasyonda % 1.5-2
oraninda glokom oldugunu ve bunlarin % 6-26’sinin glokoma bagli nedenlerden
dolayr kor olduklarini tespit etmislerdir. Farkli glokom tiplerinin korliklerin %
15'inden sorumlu oldugu kuramsal olarak hesaplanmistir. Glokom, diinya ¢apinda

katarakttan sonra ikinci korliik sebebi olarak yer almistir.”

2.6. Glokomun Etiyopatogenezi

Glokomdaki optik sinir hasar1 diger optik noropatilerden farkli olup, retina
gangliyon hiicre aksonlar1 disinda glial doku hasari ile de karakterizedir. GIB artist
glokoma bagli hasarin en Onemli risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan
caligmalarda glokoma bagli optik sinir hasar1 goriilen olgularin % 20’sinde hicbir
zaman GIB’nin normal degerlerin iizerinde olmadigi saptanmustir. Bu nedenle

glokoma bagli optik néropatiyi tek bir nedenle aciklamak miimkiin degildir. Bu



konuda ¢esitli teoriler ortaya atilmistir.

2.6.1. Mekanik Teori

[k defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride, yiiksek GiB
skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit
diren¢ gostermez. Lamina kribrozada delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis capli sinir lifleri geger. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az
olmasi lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru cukurlagmasina sebep
olur. Bu distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar

ve optik atrofiye neden olur.®

2.6.2. iskemik Teori

Glokoma bagl hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya gikmamasi
ve GIB’in diisiiriilmesine ragmen glokoma bagl optik ndropatinin devam etmesi
GIB disinda bazi diger risk faktdrlerinin de rol oynadigmi diisiindiirmektedir.
Glokoma bagl hasarda rol oynadig: diisiliniilen diger faktorler; OSB’nin perfiizyon
bozuklugu, vaskiiler direng, sistemik hipotansiyon gibi faktorlerdir.’

Okiiler kan akimi; perflizyon basmci ile dogru, damar direnci ile ters
orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sisteminde oldugu gibi
sempatik aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem “otoregiilasyon” denilen lokal (nitrik
oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik
faktorler ile idare edilir. Bu yerel faktorlerin baglica iiretim yeri kapiller endotel
hiicreleridir. Endotel hiicreleri g¢esitli trombosit iriinleri, otokoidler ve hormonlar
salarlar. Bunlar igerisinde endotelin-1, c¢ok kuvvetli bir vazokonstriktér olup,
fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin
kontraksiyonuna neden olarak periferik vaskiiler direnci arttirir. Saglikli bir gézde
GIB’nin 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregiilasyonu normal sekilde siirer.'

Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan 6nemli bir diger faktordiir.
Ortalama arteriyel basincin ¢ok diismesi, nokturnal diyastolik kan basingtaki ¢ok
ciddi disiisler perfiizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan akimini

bozup ve glokoma bagli optik néropatiye yol agabilir.**



2.6.3. Apopitozis Teorisi (Programh Hiicre Oliimii)

Hiicrenin genetik programlama sonucu OJliimiidiir. Hiicre iginde olusan
endoniikleazlarin kendi DNA’sin1 yok etmesi sonucu hiicre 6liir ve komsu hiicreler
tarafindan fagosite edilir. Embriyoda retina gangliyon hiicreleri aksonlardan iki kat
daha fazladir. Fetusda apopitozis sonucu say1 yariya iner. Dogumdan sonra sinir
bliytime faktoriindeki azalma noronda apopitozis baglamasina neden olur. Retina
gangliyon hiicrelerinin biiylime faktorii, korpus genikiilatum lateraleden gelen
norotrofik faktordiir. Bu faktoriin lamina kribroza diizeyinde bloke olmasi ve
diizeyinin diisiik olmasi1 apopitozisi baslatir. Apopitozis, nekrozdan farkli olarak,
enflamatuvar reaksiyonla beraber olmayan ve genetik olarak programlanmis hiicre
oliimiidiir. Apopitozisin olusumunu saglayan norotoksik ekzotoksinlerden biri olan
glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda yiiksek diizeyde saptanmustir.>2® Glutamat
aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat (NMDA) salinimi artar. NMDA
reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi, hiicreler i¢in enerji kaynagi olan
mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artisina, mitokondride serbest radikallerden
stiperoksit anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol acar. Bu aktivasyon apopitozis
olarak isimlendirilen enflamasyonsuz hiicre oliimiiniin baglangicidir. Apopitozis,
normal ortamda planlanmig hiicre oliimii iken glokomda erken aktive edilmis olur. >
% NMDA reseptorlerinin  uyarilmasi hiicre iginde kalsiyum yiikselmesine ve
kalsiyuma bagimli hiicre i¢i enzim sisteminin ¢alismasina neden olur. Hiicre igi
kalsiyum, NO ve serbest radikallerin diizeyi artarak apopitotik hiicre 6liimii baslar.
Yapilan ¢alismalarda glokomlu olgularin gangliyon hiicre diizeyinde immiinglobulin

birikimlerine rastlanilmasi, apopitotik retinal hiicre oliimiinii desteklemektedir.””=*

2.7. Glokomun Siniflamasi
2.7.1. Dogumsal ve Gelisimsel Glokomlar
A- Acik acih glokom:

1) Trabekiilumdan 6nceki nedenler

a) Irido-korneal endotelyal sendrom

b) Posterior polimorf distrofisi



2) Trabekiiler nedenler

a) On kamara agisinin tikanmasi
- Tiimor hiicreleri

b) Agida anomali

* Primer konjenital glokom

* Jiivenil glokom

* Axenfeld-Rieger sendromu

* Peter’s anomalisi

* Aniridi
3) Trabekiilumdan sonraki nedenler

a) Episkleral ven6z basincin artmasi
- Sturge-Weber sendromu

- Ailevi yiiksek episkleral vendz basing

B-Ac¢1 kapanmasi glokomu

1) Agida membran kontraktiirii

a) Irido-Korneal endotelyal sendrom
b) Posterior polimorf distrofisi

2) Pupiller bloklu

a) Lens subluksasyonu

- Marfan sendromu

- Weill-Marchesani sendromu

- Homosistiniiri

3) Pupiller bloksuz

a) Retinoblastom

4) Lens arkasi membran kontraktiirii
a) Prematiir retinopatisi

b) Persistan hiperplastik primer vitreus
2.7.2. Edinsel glokomlar

A- Acik acili glokom



1) Pretrabekiiler nedenler (membran olusumu)

a) Neovaskiiler glokom
b) Travma
¢) On kamaraya doku ilerlemesi

d) ltihabi membranlar (Fuchs heterokromik siklitisi, Interstisyel keratit)

2) Trabekiiler engel

a) Stizme yeteneginde azalma
- Primer agik ag¢ili glokom

- Steroid glokomu

b) Trabekiilum aginda birikim
- Alyuvar birikimi

* Hemorajik glokom

* Hayalet hiicreli glokom

- Makrofaj birikimi

* Hemolitik glokom

- Fakolitik glokom

* Melanolitik glokom

- Neoplastik hiicre birikimi

* Malign tlimorler

* Juivenil ksantograniiloma

- Pigment partikiilleri

* Pigmenter glokom

* Psodoeksfoliyatif glokom

* Uveite bagl glokom

* Malign melanoma bagli glokom
- Protein birikimi

* Uveit

* Lense bagl glokom

- Fakolitik

- Ekstrakapsiiler lensektomi

- Fakoanaflaksi
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- Vitreusa bagl glokom

- Viskoelastik maddeye bagli glokom
- Alfa kimotripsin glokomu
c) Trabekiilumda degisiklik
- Odem

* Trabekdilitis

* Episklerit ve sklerit

* Alkali yanigi

- Travmatik a¢1 resesyonu

- GOz i¢i yabanci cisim

* Salkosis

* Siderosis

3) Trabekiilum sonrasi engel

a) Schlemm kanali tikanmas1

- Schlemm kanal1 kollaps1

- Orak hiicre ile tikanma

b) Yiiksek episkleral vendz basing
- Karotiko-kavernoz fistiil

- Kavern6z siniis trombozu

- Retrobulber tiimor

- Tiroid oftalmopati

- Vena kava siiperior tikanmasi

- Mediastinal timorler

B- A¢1 kapanmasi glokomu

1) irisin 6ne ¢ekilmesi

a) Membran kontraktiirii

- Neovaskiiler glokom

- Travma

b) Enflamatuvar membran kontraktiirii
2) Irisin 6ne itilmesi

a) Pupilla bloklu
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- Pupilla blogu glokomu

- Lense bagl glokom

* Siskin lens

* Sublukse lens

* Hareketli lens

- Periferik anterior sinesi

* [ris-vitreus blogu

* Psodofakik glokom

* Uveit

b) Pupilla Bloksuz

- Plato iris

- Malign glokom (siliyer blok glokomu)
- Lense baglh glokom

- Lens ekstraksiyonu-skleral ¢okertme
- Panretinal fotokoagiiasyon

- Santral retinal ven tikanmasi

- GOz i¢1 tiimorler

- On {ivea kistleri

2.8. Primer Ac¢ik A¢ili Glokom

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilen PAAG, sinsi baslangigli,
ilerleyici, genellikle ¢ift tarafli goriilen, yiiksek GIB (21 mmHg ve iizeri), OSB’de
canaklagsma, gérme alaninda kayiplarla giden, genis 6n kamara acisi ile karakterize

bir anterior optik noropati tiiriidiir. PAAG en sik goriilen glokom tipidir.’

2.8.1. Risk faktorleri

1- Yiiksek GIB: GIB yiikseldikge optik sinir hasarmnin artmasi, hastaliga
neden olabilecek en etkin faktér oldugunu diisiindiirmektedir. Epidemiyolojik
caligmalarda, ortalama GIB 16 mmHg olarak bulunmus olup, standart sapmasi 3
mmHg olarak belirtilmistir. GIB 21 mmHg ve daha yiiksek olanlarda, 21 mmHg’den
daha diistik olanlara gore PAAG rolatif riski 3.4 kat daha fazla saptanmustir.

2- Yas: Ozellikle 40 yasindan sonra PAAG sikhig1 artmakta ve ileri yaslarda
cok daha sik goziikmektedir.
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3- Irk: Siyah 1rkta daha siktir.

4- Genetik: PAAG % 20 oraninda herediter kaynakli olup, multifaktoryel
gecis gosterir.

5- Aile oykiisii: PAAG olgularinin % 13’{inde ailede glokom 6ykiisii vardir.*
' PAAG hastalarin kardeslerinde glokom gelisme riski 3.7 kat daha fazla iken
cocuklarinda ve diger akrabalarinda bu oran daha azdir. PAAG olan kardeslerde,
olmayan kardeslere gére GIB daha yiiksek, diyastolik kan basinci-GiB farki daha
diisiik ve miyopi daha siktir.”!

6- Sistemik hastaliklar: PAAG ¢esitli endokrin ve damar hastaliklariyla
iligkilidir. PAAG hastalarin % 11’inde kan basinci distiktiir. Sistolik kan basinci 140
mmHg altinda olanlarda yiliksek olanlara gore ileri GA kaybi dort kat fazla
saptanmistir.”> Diyabet de glokom gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir. Glokomun
10 yillik insidansi, diyabetin erken basladig1 yaslarda % 3.7, gec baslayan ve insiilin
kullanmayanlarda % 6.9, insiilin kullananlarda ise % 11.8 olarak saptanmustir.”® 45

yagindan once dogal nedenlerle menopoza girenlerde PAAG riski daha fazladir.*

353 artmis kan vizkozitesi,*” ** Alzheimer

PAAG gelismesinde, uyku apne sendromu,
ve Parkinson hastaligi** gibi hastaliklarin 6nemli oldugunu gdsteren yayinlar
mevcuttur.

7- GOz hastaliklari: Miyopide PAAG riski ii¢ kat daha fazladir. Bazi
caligmalarda, sadece yiiksek miyopi ile PAAG iligkisi belirtilmis, 6zellikle 10 D
iizerinde glokom prevalansmin yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Ayn1 GiB’ye sahip,
miyopik gozlerde hipermetropik goézlere gdére lamina kribrozayi iceren bolgelerde
skleral gerilimin daha fazla oldugu belirtilmistir.*

Retinal ven tikanmasi ve retina dekolmani1 PAAG ile birlikte daha sik goriiliir.
Nitekim Fuchs’un endotelyal distrofisinde PAAG goriilme riski % 15, retinitis
pigmentosada % 3 tiir.”

8- Steroid kullanimi: Steroid kullaniminda PAAG gelisme riskinin, topikal
kullanimda oral kullanima gore daha yiiksek oldugu, ailede glokom &ykiisii olanlarda
inhaler ve mnazal steroid kullaniminda glokom olusma riskinin arttig
belirtilmektedir.*

9- Egzersiz: Aktivitenin tipine bagh olarak egzersiz GIB’de artisa veya

azalmaya neden olmaktadir. Kosma veya bisiklet ile yapilan uzun siireli egzersizler
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sonucunda GIB’in azaldig1 saptanmistir. Bunun nedeni serum ozmolaritesinde artis
ve metabolik asidozistir.*' Diger taraftan halter gibi sporlar, valsalva manevrasina
bagl olarak gelisen episkleral vendz basing artis1 sonucunda GiB artisina neden olur.

10- ilaglar ve yiyecekler: Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisma neden

olur.®?

2.8.2 Semptomlar

PAAG sinsi, kronik seyirli ve yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman
terminal doneme kadar hi¢ bir belirti vermez, 6zellikle geng olgularda hafif kornea
o6demine bagli 1s1iktan rahatsiz olma ve 151k etrafinda hale goriintiisii gibi sikayetler

olabilir. Bazen de olgular GA kaybiyla doktora basvurabilir.

2.8.3. Bulgular

PAAG genellikle bilateraldir. Bazen asimetrik olabilir. GIB ¢ogu zaman 22-
40 mmHg arasindadir. Nadiren 60-80 mmHg’ye kadar ¢ikabilir. Gorme keskinligi
ileri evreye kadar normal olabilir. Cukurluk/disk orani glokomun evresine gore

degisebilir. GA’da glokomat6z kayip goriilebilir.
2.9. Psodoeksfoliyatif Sendrom ve Glokom

2.9.1. Psodoeksfoliyatif Sendrom (PES)

PES; genellikle ileri yaslarda goriilen, goziin 6n segmentinde ekstraseliiler
fibriler ya da graniiler eksfolyatif materyalin birikmesiyle ortaya ¢ikan klinikle
karakterizedir. Bu materyal, siklikla lens 6n kapsiilii ve pupiller kenarda goriilse de
kornea endoteli, 6n kamara agis1, zoniiller ve silyer cisimde de toplanabilir.*** PES,
acik acgili glokomun sik nedenlerinden biridir. Glokoma &zgii GIB yiiksekligi, OSB
ve GA degisiklikleri saptanan olgular Psodoeksfoliyatif Glokom (PEG) olarak
adlandirilmaktadar.® *¢

PES ilk olarak 1917'de Fin'li gz hekimi Lindberg tarafindan, kronik glokom
vakalarinin yarisinda goriilen pupiller kenarda mavimsi-gri birikintiler olarak
tanimlanmustir. Lindberg bu birikintilerin lens 6n yiiziinden geldigini 6ne stirmiigtiir.*’

1925'te Vogt bu materyallerin lens kapsiiliiniin soyulmasina bagl gergek

eksfoliyasyon oldugunu diisiinmiis, bunun neden oldugu agik acili glokomu
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'glaucoma capsulare' olarak adlandirmigtir.*® 1954 yilinda ise Dvorak-Theobald, bu
birikintilerin, lens kapsiiliiniin gercek eksfoliyasyonundan farkli oldugunu
gosterebilmek igin 'psddoeksfoliyasyon' terimini ortaya siirmiistiir.” Bir siire senil
tiveal eksfoliyasyon, glokom senilis,” kapsiiler psddoeksfoliyasyonlu iridosiliyer
eksfoliyasyon, psddokapsiil eksfoliyasyonu, fibrillopati epitelyokapsiilaris®* ve
kompleks pigmenter glokom gibi yeni terimler de gecici olarak kabul gérmiistiir.
Histopatolojik ve histokimyasal ¢alismalarin hizli gelismeleri paralelinde Eagle ve
arkadaglar1 'bazal membran eksfoliyasyon sendromu' adini Onermislerdir.*
Glinlimiizde hem 'psddoeksfoliyatif sendrom' hem de 'eksfoliyatif sendrom' isimleri

yaygin olarak kullanilmaktadir.
2.9.2. PES'de Glokom Gelisme Mekanizmalari

2.9.2.1. Kronik A¢ik A¢ili Glokom

PES'te GIB yiikselmesinin kronik agik agili glokomda tesadiifi bir bulgu mu
yoksa gergekten de glokoma bagli olup olmadig: tartismalidir.>* > PES'te glokumun
olas1 mekanizmalari; trabekiiler hiicre disfonksiyonu, eksfoliyatif materyal ve
dokiilmiis iris pigmentleri tarafindan olusmus trabekiiler ag blokaji ile birlikte olan
kronik agik acili glokomdur.” PES'li hastalarm bir kisminda GIB'de artis olmaz.
Ancak glokom PES'i olan gozlerde olmayanlara gore daha sik goriilmektedir ve
PES'i olan gozlerde glokom gelisme riski gecen zamanla birlikte kiimiilatif olarak
artmaktadir.’® PES'li olgularda glokom klinik olarak daha ciddi seyretmekte ve
prognoz kronik acik a¢ili glokoma gore daha kotli olmaktadir. Tani sirasinda optik
sinir hasar1 daha fazla ve GA defektleri de daha ciddi olmaktadir. Bu grup hastalar;
tibbi tedaviye daha zor cevap vermekte ve cerrahiye daha ¢ok gerek duyulmaktadir.”’
PES'le baglantili glokom, akéz hiimériin disa akiminin direncindeki artisla
iligkilendirilmistir. Tedavi edilmemis PEG, kronik acik agili glokoma gore
glokomatdz GA hasar1 ile daha iligkili bulunmustur. PEG'nin agik aciyla ve normal
derinlikte 6n kamarayla birlikte oldugu bir ¢ok yayinda rapor edilmistir.>>

Glokomu olan ve olmayan gozlerde psddoeksfoliyatif materyalin (PEM)
miktari, GIB ve optik sinir hasar1 ile uyum gdstermektedir.”> PEM'nin ¢ogunun,
Schlemm kanalinin subendotelyal boslugunda biriktigi ve buradaki ana patolojinin,

Schlemm kanali ve jukstakanalikiiler bolgenin dejeneratif degisiklikleriyle beraber
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jukstakanalikiiler bolgede eksfolyatif materyalin birikmesi oldugu rapor edilmistir.®
Trabekiiler agin PEM ile mekanik obstriiksiyonuna ek olarak trabekiiler hiicrelerin
aktif tutulumu da diga akim tikanikhiginda yardimer bir faktordiir.® PEG ile kronik
acik acili glokom, sadece klinik olarak degil, histopatolojik olarak da birbirinden
ayirt edilmistir. Kronik agik agili glokomda, jukstakanalikiiler plak materyalinde artig
ve trabekiiler ag hiicrelerinde azalma rapor edilmisken, PEG ile normal gozler
arasinda plak konsantrasyonu ve hiicre sayist bakimindan higbir farklilik

bulunmamustir.”’

2.9.2.2. PES’te Akut Glokom

PES'li hastalarda, kirmiz1 gz, kornea ddemi, 50 mmHg'nin iizerinde GIB gibi
akut ag1 kapanmasi glokomu bulgular1 goriilebilir.®! Gillies ve Brooks® yaptiklari
caligmada akut glokomlu 139 olgunun % 25'inde PEM bulmuslar ve bu 139 olgunun
86'sin1 agik acili glokom, 21'i neovaskiiler glokom, 14'i absolii glokom ve 18'i akut

ac1 kapanmasi glokomu olarak bildirmislerdir.

2.9.2.3. PES’te Kapalh A¢il Glokom

Son zamanlara kadar PES'li hastalarda ac1 kapanmasi glokomunun genellikle
nadir oldugu, sadece sporadik olgularda rapor edildigi diistiniilmiistiir. Birgok yazar
PES'te a¢1 kapanmasi glokomunun genel popiilasyondan daha az ya da esit oldugunu
bulmustur.>* ¢

Pupiller blok; arka sinesi, artmis iris kalinlig1 veya sertligi, zoniil zayiflig
veya diyalizine bagli olarak lensin 6ne dogru hareketiyle ortaya ¢ikabilir.

Arka sinesi: iris pigment epiteli ve lens yiizeyi eksfoliyatif materyal ile
ortiiliidiir ve 6zellikle miyotik kullanilarak pupiller hareket engellendiginde birbirine
yapisma egilimindedirler. Bu yapisikligin giicii nedeniyle pupillanin lense olan
yapisikligi, iris stromasina gére daha kuvvetlidir. iris stromasini etkileyen vaskiiler
anomaliler de sinesiye neden olabilirler. Irisin normalden sert olmasi nedeniyle arka
kamaradaki akoéz basing, irisin en zayif yeri olan iris kokiinden ©ne dogru
bombelesmesine neden olur. Bu da kronik kapal1 a¢il1 glokoma neden olur.

Zoniil zayiflig; PES'te zoniiller erken donemde etkilenir. Zoniiller, siliyer
cisme ve lense tutunduklar1 yerden ayrilarak lensin asagiya dogru yer degistirmesine

neden olabilirler. Zoniil zayi1flig1 lensi 6ne dogru iterek pupiller bloga neden olabilir.
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Miyotikler, hem pupil blogunu hem de lens-iris diyaframimin 6ne dogru hareketini
arttirirlar. Yash hastalarda pilokarpin 6n kamara derinligini azaltir ve lensin aksiyel
uzunlugunu arttirir. Uzun donem pilokarpin tedavisi, ag1 kapanmast glokomunun

ataklarini artirir.®

2.9.3. PEG’de Risk Faktorleri

Yiiksek GIB: GIB yiiksekligi glokoma bagli hasara neden olan ve kontrol
altina almabilen en 6nemli risk faktoriidiir. PES prevelans: 50 yas iistii insanlarda,
okiiler hipertansiyonlularda, glokomlularda, hastaneye yatmis glokomlularda, opere
olmus glokomlularda, absolii glokomlu hastalarda progresif olarak artmaktadir.”
Genis popiilasyonlara dayali epidemiyolojik ¢alismalarda ortalama GIB 16+3 mmHg
olarak saptanmigtir.® -6

Yas: Gerek prevelans gerekse insidans ¢aligmalar1 glokom sikliginin yasla
arttigin1 ortaya koymaktadir (2-4 kat). Ulkemizde Yalaz ve ark.®” 50 yas ve iizerinde
yaptig1 bir arastirmada, PES, 50-60 yas aras1 %7.2, 60 yas lizerinde de % 11.2
oraninda gozlenmistir.

Cinsiyet: Kadmlarda PES daha sik olmasina ragmen glokom gelisme riski
erkeklerde daha fazladir.’

Irk-etnik koken: Iskandinavya’da PES prevalansi daha fazladir.’ Aasved,
Norveg, Ingiltere ve Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas iizerindeki kisilerde
yaptigi ¢aligmada prevelansi sirasiyla % 6.3, % 4 ve % 4.7 olarak bulmustur.®®

Heredite: Kronik acik acili glokomlu gozlerde trabekiiler agda plazma hiicresi
ve gamma globiilin saptanmig olmasi hastalifin immiinolojik ve herediter oldugunu
gostermistir.”” Epidemiyolojik ¢aligmalar ailesinde glokom bulunanlarda glokom
gelisme riskinin 2 ile 5 kat fazla oldugunu gostermektedir.” Glokomlu hastalarda
yapilan ¢aligmalarda 1. kromozomun kisa kolunda bulunan bir gende (trabecular
meshwork inducible glucocorticoid response-TIGR) mutasyon oldugu tespit
edilmistir.”"- 7> Bu gen trabekiiler dokulardaki disa akim fizyolojisini potansiyel olarak
etkileyen bir gen ve protein olarak belirlenmistir. Basit kronik glokomlu hastalarin %
4’iinde TIGR geninde mutasyona rastlanilmistir.” Cin’de yapilan bir ¢alismada ise
TIGR genindeki mutasyonun diger toplumlara gore ¢ok diisiik oldugu (% 1.4)

bulunmustur.*
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Miyopi: Yapilan genis serili ¢aligmalarda yiiksek miyop gozlerde glokom
goriilme sikligr normal popiilasyondan ¢ok daha yiiksek bulunmustur. Miyopi ve
glokomda benzer bag dokusu degisiklikleri vardir; her ikisinde de sklera gerilimi
fazla olup, aralarinda giiglii ailevi bag ve ortak genetik bag mevcuttur.”* "

Hipermetropi: Hipermetroplarin akut ac¢i kapanmasi glokomu gelistirme
riskleri daha yiiksek olsa da, GIB artisina daha az duyarlidirlar.” ™

Diyabet: PAAG, diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda
normal popiilasyondan 3 kat daha fazladir.”> ™ Glokomun 10 yillik insidansi
diyabetin erken basladig1 kisilerde % 3.7, gec baslayan ve insiilin kullanmayanlarda
% 6.9, insiilin kullananlarda ise % 11.8 olarak saptanmustir.’>”’

Sistemik hipertansiyon ve kardiyovaskiiler-hematolojik bozukluklar: 60 yas
altindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu yas tstiindekilerde ters
etki gosterir ve olay1 hizlandirir. Baglangicta hipertansiyon perfiizyon artis1 yaparken
belli bir siire sonra mikrovaskiiler harabiyet sonucu optik sinirdeki perfiizyonun
bozulmasina neden olur.”® Diyastolik perfiizyon basinci 50 mmHg’nin altina
diismedigi siirece PAAG ve hipertansiyon arasinda pozitif iliski gosterilememistir.”
PAAG’de olgularin % 11.6’sinda kan basinci diisiiktiir.” Hiperkoagiilabilite, artmis
trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi gibi hematolojik ve kardiyovaskiiler
bozukluklar da optik disk perfiizyonunu etkileyerek sinir harabiyetini artirirlar.®

Migren ve vazospazm: Kan damarlarinda periyodik vazokonstriiksiyon ile
olusan iskeminin glokoma bagli hasar1 baslattig1 kabul edilir.®' Migrende okiiler kan
akiminda gecici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi, c¢ok giiclii kanitlar
olmamasina ragmen bazi vakalarda glokom hasarini artirabilir.®

Optik diskte ¢ukurluk/disk oran1 biiyiikliigii: Onemli bir glokom gostergesidir.
Optik diskteki ¢ukurluk/disk (c/d) orani ne kadar biiyiikse, GA kaybi1 da o kadar fazla

olur. Glokom hasar1 olugmasi i¢in c¢/d orani risk faktoriidiir.

2.10. GIB Olciimii

Glokom, degisik mekanizmalar sonucu meydana gelen bir hastaliktir. GIB
Olgiimii glokom tani ve takibinde halen ¢ok Onemli ve vazgecilmez bir yere
sahiptir.**’

GIB olgiimiindeki tarihsel gelismelere bir gdz atarsak, okiiler basincin
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parmakla Ol¢lilmesi 1862 yilinda British Medical Association toplantisinda William
Bowman tarafindan gésterilmistir. Ik cihazla dl¢iim ¢abalar1 Von Graefe tarafindan
1862 yilinda gerceklestirilmistir. Donders, 1863-1868 yillar1 arasinda kendi
kliniginde bir takim denemeler gergeklestirmistir. Adolf Weber, 1867 yilinda
indentasyon fikrini ortaya koymustur. Maklakof, 1885 yilinda aplanasyon teknigini
uygulamistir. Birkag y1l sonra da Imbert ve Fick, aplanasyon konusunda caligmalar
yapmistir. Yirminci ylizyil baslarinda parmakla 6l¢iim halen en giivenilir yontem
olarak bilinmekteydi. Schiotz’lin 1905 yilinda sundugu indentasyon tonometresi kisa
stirede kabul gormiistiir. 1950’11 yilarin baglarinda Goldman, Perkins ve Maurice’in
aplanasyon tonometresini gelistirmesiyle Schiotz tonometresi klinik G6nemini
yitirmeye baglamistir. Mackay ve Marg’in 1959 yilinda bulduklar elektronik
tonometre ile gozyast film tabakasinin ve korneanin yiizeyiyle ilgili problemlerin
etkisi minimale inmektedir. Bugiin kullanimda olmayan bu tonometrelerin ¢aligma

prensibi, Tonopenin de yer aldig1 bazi elektronik tonometrelerde kullanilmistir.

2.11. Tonometrelerin Siiflandirilmasi

Tonometreleri basit¢e su sekilde siniflayabiliriz:
1. Invazif olmayan cihazlar

2. invazif cihazlar

- Goze temas edenler

A. Statik

Indentasyon Tonometreleri

Aplanasyon Tonometreleri

B. Dinamik Cihazlar

- Goze Temas etmeyenler

2.11.1. indentasyon Tonometreleri

Schiotz Tonometresi, 3 mm ¢apinda ve 5.5 gr. agirhginda metalik ve hareketli
bir piston g¢evresine yerlestirilmis konkav yiizeyli bir ayakliktan olusur. Pistonun
ucunun kornea iizerinde olusturdugu ¢okertme ile orantili olarak, basit bir kaldirag
mekanizmasi ile bagh bulundugu mil hareket eder. Mil vasitasiyla tespit edilen skala
degeri ve bagli bulunan agirlik degerine gore GIB degeri tespit edilir. Ol¢iim icin

kornea anestezisi saglanan hasta supin pozisyonda bulunmalidir.® * Schiotz
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tonometresinin agirh@ gercek GIB’de ani bir artisa neden olmaktadir. Aslhinda,
basingtaki bu degisim, sivinin yer degistirmesine karst goziin direncinin ifadesidir
(skleral rijidite). Gozlerin farkli okiiler rijiditeye sahip olmalar1 Schiotz
tonometresinin giivenilirligini de smirlamaktadir. Cevrim tablolarinda genellikle
ortalama degerlerin kullanilmasi, farkli rijiditeye sahip gozlerde yanlis Olciimlere
neden olmaktadir.”™ °' Okiiler rijiditenin hipermetroplarda oldugu gibi artmasi,
GIB’nin yanls yiiksek lgiimlerine sebep olabilirken, diisiik okiiler rijidite 6zellikle
miyoplarda yanlis diisiikk Ol¢limlere neden olmaktadir. Korneanin kalinligi veya
dikligi arttik¢a, tonometre sirasinda yer degistiren sivinin hacmi artmakta ve yanlig
yiiksek Ol¢iimlere neden olmaktadir. Tekrarlayan Olgiimler ise goz disina ¢ikan

hiimér ak6z nedeniyle GiB’nin diigmesine neden olmaktadir.®

2.11.2. Aplanasyon Tonometreleri

Aplanasyon tonometrelerinde gz, korneanin diizlesmesine neden olacak bir
kuvvete maruz birakilmaktadir. Iki varyasyon gosterilmistir. Birincisinde
diizlestirilen alanin biyiikliigii sabit tutulurken uygulanan kuvvetin biytkligi
degismektedir. ikincisinde ise korneann diizlesmesine sebep olan kuvvet sabit

tutulurken alanin biiyiikliigii degigsmektedir.

oewe

2.11.2.1. Uygulanan Kuvvetin Biiyiikliigiiniin Degistigi Tonometreler

2.11.2.1.1. Goldmann Aplanasyon Tonometresi

PR

Kornea yiizeyine uygulanan kuvvetin biylikligliniin degistigi tonometre
tiplerinin en onde geleni GAT’dir. Aplanasyon yoOntemi, Imbert-Fick kuralina
dayanmaktadir. Bu prensibe gore sivi dolu bir kiirenin basinci, kiirenin yiizeyini
diizlestirmek igin gereken gili¢ hesaplanarak oOlgiilebilir.”> Bu kanunun gegerli
olabilmesi i¢in korneanin ince, esnek bir yap1 olarak kabul edilip ylizey
gerilimlerinin g6z ardi edilmesi gerekir. Goldmann, kornea rijiditesi ve yiizey

gerilimi karsit giiclerini Imbert-Fick prensibi formiiliine eklemistir:

P+E = W/A-S

Burada P aplanasyon anindaki GIB, E kornea deformasyonunun elastisite
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modulusu, W tonometrenin uyguladigi giig, A tonometrenin korneaya temas ettigi
alan ve S ise kornea yiizey geriliminin c¢ekis giliciidiir. GAT, aplanasyon
tonometresinin kornea rijiditesi ve ylizey geriliminin birbirini sifirlayacagi 3.06 mm
capli u¢ kullanarak ve tonometrenin uyguladigi 0.1 g giic 1 mmHg GIB’e denk
diisecek sekilde tasarlanmisti. Goldmann, GAT ile yapilan oOlgiimlerde kornea
rijiditesine bagh etkinin, kornea ylizey gerilim giigleri tarafindan tolere edilecegini
diistinmiistiir fakat en kesin Ol¢limlerin 520 pm kalinlikta yapilacagii belirtip,
Schmidt ile birlikte anormal kornea kalinliklarmin ol¢limleri etkileyebilecegini de
belirtmistir.**

Giiniimiizde GIB 6l¢iimlerinde GAT altin standart olarak kabul edilmektedir.
Ice dogru gozyas: gerilimi ve disa dogru kornea rijiditesinin olusturdugu giiclerin
birbirini etkisizlestirdigi, diizlestirilen optimal kornea alaninin bulunmasi fikrine
dayanir. Goldmann, arastirmalar1 sonucunda, 3.06 mm ¢apinda (7.35 mm?), desigram
olarak uygulanan giicii, mmHg olarak basinca esitlemistir.

GAT, plastik biprizme bagli agirlik balansindan olusur. Ucu korneaya
degdiginde diizlestirilen alan, biprizmler tarafindan iki yarim daireye ayrilir. Bu
yarim daireler, mavi 1s1kla ve floresein damlatilmig gézde rahat goriiliir. Uygulayic,
kontrol diigmesini ¢evirerek, yarim halkalarin i¢ kenarlariin birbiri ile uguca geldigi
degeri belirler. Sifir ile 70 mmHg arasinda GIB 6lgiimii yapabilmektedir.

Bir tonometrenin giivenilirligini test etmenin en iyi yolu canli insan
gozlerinde yapilan Slglimlerin es zamanli manometrik Slglimlerle kiyaslanmasidir.
Ehlers ve ark.,*” katarakt ve glokom cerrahisi uyguladiklar1 29 gbzde Perkins veya
Draeger tasinabilir tonometrelerle es zamanli manometrik ol¢iimler yapmislardir.
Calisma sonunda GiB’nin kornea kalmligma bagli olarak yanlis 6lciilebilecegi
gosterilmistir. Calismada gercekte 20 mmHg seviyesinde, tonometrik Ol¢limiin
merkezi kornea kalinligina (MKK) bagh olarak yaklasik 5.2 mmHg diisiik veya 4.7
mmHg yiiksek oOlgiilebilecegi tespit edilmistir. Whitacre ve ark.larmin® yaptigi
caligmada, intraokiiler cerrahi planladiklar1 15 hastada yaptiklar1 es zamanl
manometrik ve tonometrik dlgiimler sonucunda, 20 mmHg lik ger¢ek GIiB degerinde
ince kornealarda tonometrik 6l¢iimiin 4.9 mmHg’ya kadar diisiik veya 30 mmHg*lik
gercek GIB degerinde kalin kornealarda 6.8 mmHg’ya kadar yiiksek olgiimler

yapabilecegini gostermistir. Tonometrelerin giivenilirliginin eniiklee edilmis gozlerde
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test edilmesi fizyolojinin bozulmasi sebebiyle ¢ok giivenilir degildir. Ancak yapilan
calismalar entiklee edilmis gozlerin (12 saatten az zamanda), kornealariin stromalari
saglikli ise kullanilabilecegini gostermistir. Goldmann ve Schmidt yeni eniiklee
edilmis 10 gbézde manometrik Olgiimleri aplanasyon tonometresi Olclimleri ile
kiyaslamislar ve gercek GIB 10mmHg oldugunda aplanasyon tonometresinin 2-3
mmHg diisiik veya yiiksek dl¢iim yaptigimi ancak gercek GIB arttikca hatali dlgiim

miktarmin da arttigin1 gostermislerdir."

2.11.2.1.2. Perkins Aplanasyon Tonometresi

GAT ile aym teknik oOzelliklere sahiptir. Fakat biyomikroskoba monte
edilmeyip elde tasinarak Ol¢iim yapilir. Aplanasyon giicii, el ile doner diigmenin
hareket ettirilmesi ile ayarlanir. Taginabilir olmasi, ameliyathane sartlarinda genel

anestezi altinda 6zellikle bebeklerde ve ¢ocuklarda dlgiim yapilmasini saglar.* %

2.11.2.1.3. Draeger Aplanasyon Tonometresi

Perkins tonometresi ile benzerlik gosterir fakat bu alette farkli bir prizma
sistemi kullanilmaktadir. Aplanasyon giicii prizma ile baglantili bir motor ile

saglanmaktadir.*® *

2.11.2.1.4. Mackay-Marg Aplanasyon Tonometresi

Icinde 1.5 mm capinda hareketli bir piston ve bunun 10 pum gerisinde
pistonun ¢evresini saran plastik kapli bir probu vardir. Pistonun hareketi, elektronik
olarak takip edilmekte ve kagit iizerine kayit edilmektedir. Prob, 6nce merkezdeki
1.5 mm’lik korneayr diizlestirmek icin kuvvet uygular. Daha sonra da ¢evredeki
plastik kaplamay1 da i¢ine alacak sekilde 3 mm’lik alanmi diizlestirir. Bu nokta kadar
elde edilen kayztlar ile GIB degeri dlgiiliir. Okiiler pulsasyona bagl olarak meydana
gelen oynamalar1 6nlemek igin birkag¢ dl¢limiin ortalamasi alinmalidir. GAT ye gore
daha yiiksek oOlgtimler elde edilmesine karsin skarli, ddemli, irregiiler yiizeyli

kornealarda daha giivenilir oldugu bildirilmektedir.*

2.11.2.1.5. Tonopen

Mackay-Marg tonometresinde kiiciik bir ylizey diizlestirildigi i¢in korneanin

diizlestirmeye olan direncinin biliylikligii ve gdzyasi yiizey geriliminin etkisi GAT’ ye

22



gore daha sinirhidir. Mackay-Marg tonometresi giiniimiizde ¢ok kullanilmamaktadir
ama ayni1 prensiple caligan kiiciik taginabilir Tonopen genis kullanim alanina sahiptir.
Tonopen, Mackay-Marg tonometresinin giiniimiizde kullanilmakta olan pille ¢alisan
kiigiiltiilmiis bir versiyonudur.®® Tagmabilir, kalibrasyonu ve kullanimi kolay bir
cihazdir. Toplam agirhig 60-70 gr olan bir mikrobilgisayardir. Ol¢iim yapan probun
cap1 1-1.5 mm’dir. Korneal skar, 6dem gibi durumlarda kiigiik bir alandan 6l¢iim
alabilmesi biiylik kolaylik saglar. GAT ye uyum saglayamayan hastalarda kullanim
kolaylig1 saglamaktadir. Cihazin korneaya temasi sonucu birbirinden ayr1 10
Ol¢limiin ortalamasini ekranda gostermekte ve ekranin alt kisminda istatistiksel
katsay1 gosterilmektedir. Istatistiksel katsay1 95 ve iizerinde ise dl¢iimlerin giivenilir

oldugunu gostermektedir.

2.11.2.1.6. Pnomotonometre

Temel prensibi Mackay-Marg tonometresine benzese de, elektronik olarak
kontrol edilen piston yerine hava basincina duyarli prob kornea ylizeyine temas

ettirilerek diizlestirilir. Siirekli GIB takibinde kullanilabilir.®*

ewe

2.11.2.2. Diizlestirilen Alanin Degistigi Tonometreler

2.11.2.2.1. Maklakov Aplanasyon Tonometresi

Diger aplanasyon tonometrelerinden farkli olarak giic sabit tutulurken
diizlestirilen alan degisir. Okliler rijidite ve gozyasi ylizey gerilimi gibi sebepler,
Olgiilen degerlerde diizeltmeler yapilmasini gerektirir. Rusya ve Cin’de kullanim

alan1 bulmus ancak bati1 diinyasinda kullanilmamustir.® %

2.11.2.2.2. Nonkontakt Tonometreler

Bu tonometrelerde kornea ylizeyi piiskiirtiilen hava ile diizlestirilerek 6l¢iim
yapilmaktadir. Kornea yilizeyinden yansiyan 1smm hedef gozlem deliginden
netlestirildikten sonra kornea ylizeyine kuvveti gittikge artan basingli hava verilerek
diizlesme saglanir. Bu sirada yansiyan 1sik kaydedilir. Dijital bir saya¢ baslangic
referans noktasi ile maksimum 151k algilamasmin yapildig: siireyi saptayarak bunu
GIB degerine ¢evirir. Ol¢iim igin gereken siire 1-3 milisaniyedir. Anlik lgiimler

yapildigi i¢in sonuglar nefes alip verme ile ve ani vendz basing artiglarindan etkilenir.
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En az 3 6l¢iimiin ortalamasi alinmali ve dlglimler arasinda 4 mmHg’dan fazla fark
olmamaldir. GAT’ye gore daha yiikksek sonuglar verir. Lokal anestezi
gerektirmemesi ve infeksiyon riskini azaltmasi baslica avantajlaridir. Cocuklarda ve

genis kitle taramalarinda uygulamas pratiktir.® ¥

2.11.2.2.3. Basin¢ Fosfen Tonometresi

GIB giin iginde dalgalanmalar gdstermektedir. Bu a¢idan hastanin evde kendi
kendine uygulayabilecegi, giin boyu GIB &l¢iimii yapabilecegi, tagmabilir bir cihaz
olan basing fosfen tonometresi gelistirilmistir. Hastanin evinde uygulayacag: sekilde
tasarlanmig, kalem sgeklindeki bu cihazin c¢alisma sekli basing fosfenlerinin
olusturdugu entoptik fenomene dayanan bir psikofiziksel testtir. Herhangi bir lokal
anestezik kullanilmadan g6z kapagi yar1 agikken, goz kapag: {lizerinden prob goze
dogru bastirilir ve hasta basing fosfenini goriince probu ¢eker. Bu sirada basing cihaz
tarafindan olgiiliir.”® Giin boyunca 6l¢iim yapma olanagi vermesi yoniinden glokom
tan1 ve takibinde Onemli bir konuma gelebilecek bir cihaz olmakla birlikte

giivenilirliginin kanitlandig1 calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

2.11.2.2.4. Pascal Dinamik Kontur Tonometre

Kornea aplanasyon ydntemiyle yapilan GIB 6lciimleri, kornea 6zelliklerine
bagimlidir. Tonometrelerin ¢ogu korneal aplanasyon prensibiyle ¢aligmaktadir. DKT,
kornea ozelliklerinden bagimsiz GIB 6lgiimii yapmak igin tasarlanmustir.”* DKT,
sensitif tonometre tipi ile kornea yiizeyi arasindaki arabirimde GIB 6l¢iimii yapar.
DKT ucu kornea merkezine deger ve korneanin i¢ ve disinda basing esitligi
saglayacak sekilde hafif¢ce korneanin kendi konkav kurvatiiriiniin seklini almaya
yoneltir. Basing sensorii (1.2 mm genisligindedir) GIB’i dlger.

DKT, biyomikroskobun optik aksina yerlestirildiginde kullanictya kornea ve
tonometre ucu arasinda bir temas yiizeyi saglar. Konturlu bir temas yiizeyi olan
transparan bir basinca hassas ug, hastanin korneasina temas eder. Piezo-elektrik
basing algilayicisi bir elektriksel sinyal olusturur ve bu ekranda GIB olarak goriiliir.
Daha sonra tonometre geri ¢ekilir ve dlgiim dijital ekrandan okunur.”

DKT’de goriilen GIB degeri diastol sirasindaki GIB degerini ifade
etmektedir. Diastolik ve sistolik GIB arasindaki fark ise okiiler nabiz genligi olarak

ekranda goriiliir. Okiiler nabiz genligi degeri, saglkli gozlerde 1.5-3 mmHg
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civarindadir.*

2.12. Merkezi Kornea Kalinhg ve Goz ici Basinci

Giliniimiizde MKK dl¢limiinde kullanilan aletler iki prensibe gore Slglim
yapmaktadir:
1- Ultrasonik yontem

2- Optik yontem

2.12.1. Ultrasonik Yontemle Olciim Yapan Aletler: Ultrasonik Pakimetre

ve Ultrason Biomikroskobu’dur.

2.12.2. Optik Yontemle Olgiim Yapanlar Aletler: Slit-lamp pakimetri,
nonkontakt spekiiler mikroskopi, scanning-slit corneal topografi, konfokal

mikroskopi, optik koherens tomografi (OKT)’dir.

Pratik olarak en sik kullanilan, altin standart yontem ultrasonik pakimetredir.
Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlaridir.
Tekrarlayan Ol¢limler sirasinda gozyasi film tabakasinin degisikligi, kornea epitel
tabakasinin baskiya ugramasi ve hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek
anlamli olmasa da 6l¢iim degerlerinde yaklasik 5 pm civarinda hataya neden olabilir.

Ultrasonik pakimetre ile MKK o6l¢iim tekniginde temel ilke sunlardir: Hasta
oturur pozisyondayken lokal anestezik damla damlatilir. Hasta karsiya baktirilir,
korneal 151k reflesi belirlenir ve 151k reflesinin 1.5 mm temporaline yani kornea
santraline ultrason probu (1,5mm’lik bir alan) temas ettirilerek 3 kez 6l¢lim yapilir ve
ortalamasi alinir. Kornea santrali dogru tesbit edilmelidir. Korneanin santralinden
perifere dogru gidildik¢ce kornea kalinligi artmaktadir. Bu nedenle gercek kornea
santralini belirlemek 6nemlidir.” Kornea kalinligi olgtim degerleri soyledir: Santral
550 um, temporal 590 um, nasal 610 pum, inferior 630 um, superior 640 pm.”

MKK degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan yontem ultrasonik
pakimetredir (UP). Doughty ve Zaman, UP ile MKK 6l¢iimii hakkinda yayinlanmis
80 caligmanin meta-analizini yaparak MKK degerini 545 pm (ort£SD, 544434 pum )
olarak bildirmislerdir.”’

GIB’nin dogru olarak olgiilmesi glokom tam ve tedavisinin en onemli

basamaklarindan birisidir. GAT, GIB 6lciimiinde kullanilan altin standart bir
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yontemdir.”® GAT tasarlanirken goz; fazla 1slak olmayan, kuru, ince duvarl sferik bir
yap1 olarak kabul edilmistir. Goldmann, GAT tanmitimini yaparken GAT ile GIB
olciim degerlerini etkileyecek hata kaynaklarmnin olabileceginden bahsetmistir. ince
kornea diisiik GIB 6l¢iimiine neden olarak gelecekte olusabilecek glokom tanisini
geciktirebilir, kalin kornea ise yiiksek GIB &l¢iimiine neden olarak gereksiz tedaviye
neden olabilir. Ehlers ve ark., normal MKK 552 pum olarak kabul edildiginde, bu
degerden 70 um kadar olan her sapma icin 5 mmHg’lik bir diizeltme yapilmasin
onermektedir.”” OHT ¢aligma grubunun sonuglarinda MKK bir risk faktorii olarak
belirlenmis olup, ince korneasi olan grubun kalin korneali gruba gore PAAG
olusturma yoniinde bir risk faktorii oldugu bildirilmistir.* MKK’nin aplanasyonda
yanlis dlgiimlere yol acabildigi, her 10 mikronluk artigm GIB’de 0,18 ile 0,23 mmHg
fazla deger Olglilmesine yol agabilecegi gosterilmistir.”> OHT ¢alisma grubu,
toplumda 600 mikrondan fazla MKK’ya sahip olanlarin beyaz irkta % 27, siyah 1rkta
% 14 oldugunu saptamistir.'” NBG olgularinda yapilan bir ¢alismada ise ortalama
MKK’nin normal gruba gore daha ince olup, olgularin % 85’inde MKK’nin 540
um’nin altinda oldugu saptanmustir. Yine bu olgularda MKK’ya gore GIB yeniden
degerlendirilmis olsa olgularmn % 31’inin (her 70 um igin GiB’ye 5 mmHg ilavesi
ile) PAAG tanis1 alacagi belirtilmistir.'"!

Kornea 6demi sirasinda MKK artmasina karsin, 6demli korneanin daha kolay
diizlesebilmesi nedeni ile GIB normalden daha diisiik &l¢iiliir. Yapilan bir calismada
epitelde ve stromada &demi olan olgularda GIB’nin 10 mmHg kadar diisiik

olgiilebilecegi gosterilmistir.'*

2.13. Gonyoskopi

On kamara ag1 muayenesinin temel amaci, 6n kamara a1 genisliginin
degerlendirilmesi, hastanin akut ya da kronik ac¢1 kapanmasi riskinin olup
olmadiginin belirlenmesi ve eger varsa, a¢g1 kapanmasinin ciddiyeti ve agida biraktig
izlerin (yapigikliklar) incelenmesidir.® Direkt gonyoskopi igin Koeppe, Swan-Jacob
veya Barkan lensleri, 151k kaynagi ve stereoskopik goriintii temin eden mikroskop
kullanilir. Indirekt gonyoskopi, Goldmann, Zeiss ya da benzer bir lens kullanilarak
biyomikroskop esliginde yapilir.

On kamara acisinin muayenesi lokal anestezik damlatildiktan sonra goziin
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tizerine yerlestirilen lens igindeki ayna sistemi kullanilarak biyomikroskop yardimi
ile a¢1 elemanlar1 incelenir. Normal ag¢1 yapilariin gosterilmesi ve varsa 0zel agi
patolojilerinin ortaya konulmasi primer ve sekonder glokomlarin tanisinda ¢ok
onemlidir. Bu nedenle agida goriilecek yapilarin iyi degerlendirilmesi gereklidir.” On
kamara ag1s1 i¢inde onden arkaya dogru dort temel yap1 ayirt edilir.

1- Schwalbe hatt1: Bu yap1 descement zarinin periferik sonlanmasidir.

2- Trabekiilum: Bu siingerimsi doku akdz dig akiminin esas yolunu olusturur.

3- Sklera mahmuzu: Skleranin i¢ yapisinda dairesel liflerin izdiistimii
tarafindan olusturulur

4- Siliyer cisim bandi: Sklera mahmuzunun hemen gerisine yerlesiktir.

On kamara agisinin degerlendirilmesinde degisik derecelendirme sistemleri
kullanilir. En sik kullanilanlar1 arasinda Schei, Shaffer ve Spaeth derecelendirme
sistemleri sayilabilir.

- Schei sistemi: A¢1 elemanlarinin goriilebilirligini esas alarak, iris kokii ve
siliyer cisim bandinin dahi rahatca goriilebildigi genis agidan baslayarak sadece
Schwalbe hattinin goriilebildigi kapali agiya (grade 4) dogru siniflandirma yapar.'®

- Shaffer sistemi: A¢1 genisligini kapanabilirlik olasiligina gore kapanmasi
imkansiz acgilar (grade 4 ve grade 3) den baslayarak kismen ya da kapali aciya (grade
0) kadar a¢1 genisligini derece olarak siralar. Bu sistem giiniimiizde en ¢ok kullanilan
sistem olup genellikle Romen rakamlari ile ag1 genisligi ifade edilmektedir.'®

Grade 4 (35-45°): Siliyer band dahil tiim a¢1 olusumlar1 goriiliiyor. Kapanma
olanaksiz.

Grade 3 (25-35°): Sklera mahmuzu dahil hepsi goriiliiyor. Kapanma
olanaksiz.

Grade 2 (20°): Schwalbe ¢izgisi, trabekiiler sistem goriiliiyor, sklera mahmuzu
goriilemiyor. Kapanma olasilig1 ¢ok az.

Grade 1 (10°): Schwalbe ¢izgisi goriilebliyor. Kapanma olasilig: yiiksek.

Grade 0 (0°): Higbir olusum goriilemiyor. A¢1 kapali.

- Spaeth siniflandirmasi: A¢inin 3 komponenti vardir.

a) Ac1 girintisinin agisal genisligi (0 ile 40 derece aras1)

b) Periferik irisin goriiniimii (dik, diiz ya da egimli)

¢) Iris kékiiniin yapigma yeri. Ayrica saat 12 hizasina ag1 pigmentasyonu da 0
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ile 4+ arasinda siralanmistir. Bu sistemde normal a¢1 30-40 derecelik bir genislige
sahip olup, periferik iris goriinlimii diizgiin ve iris kokii yerlesimi siliyer cisim

bandindadir.'®

2.14. Optik Sinirin Degerlendirilmesi

Glokomda optik sinirdeki en dnemli degisiklikler retina ganglion hiicrelerinin
atrofisine bagli optik diskin soluklasmasi, fizyolojik c¢ukurlugun genislemesi,
papilladan ¢ikan damarlarin dirsek yapmalar1 ve nazale itilmeleridir. Glokoma ait
diger optik disk bulgulari ise sunlardir.

a. Cukurluk kenarinda ¢entik (notching)

b. Optik diskte solukluk

c. Diskten ¢ikan damarlarin yonlerini degistirip kivrimlasmasi, nazale itilmesi

d. Disk hemorajisi

e. Sinir lifi tabakasinda kayip

f. Gorliniir lamina kribroza

g. Peripapiller atrofi

h. Nororetinal sirtta incelme

2.15. Gorme Alani

GA muayenesi, glokomatdz sinir harabiyetinin tanisinda ve tedavinin
etkinliginin takibinde en 6nemli testlerden biridir. GA testinin prensibi, sabit olarak
aydinlatilmis bir zemin {izerinde bir uyarinin goriilebilmesi icin gerekli olan en az
151tk miktarinin (ayirtedici 151k esigi) tespitidir. Retina duyarliligi ayirict 151k
enerjisinin tersidir, yani retina yerlesiminde esik deger diislik ise bu o bolgedeki
yiiksek duyarlilig, tersi ise diisiik duyarliligi gdsterecektir. Normal bir gozde, ayirt
edici 151k duyarliligi gérme alanindaki yerlesime gore degisir. Genellikle en fazla
gorme duyarliligi foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir. Daha ¢evresel
yerlesimlerde duyarlilik tedrici olarak azalir. Bu durum 3 boyutlu bir sekil olarak
yansitilirsa, gérme alan1 bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin en {iist noktas1 foveaya
uyar, kiiciik ve derin ¢okiintii bolgesi ise fotoreseptdr tabakasinin olmadigi optik
diski gosterir (kor nokta).

Normal GA, temporalde nazale gore, alt kadranda yukariya oranla daha

genistir.'” GA 6l¢iimiinde kinetik ve statik olarak iki tetkik kullanilir. Kinetik

28



perimetri, goriilmeyen alandan goriilebilir alana hareket eden bir test objesinin ilk
goriildiigi noktanin kaydedilmesi teknigidir. Statik perimetri, esik iistii ya da esik
gosterimler kullanilarak sabit test objelerinin gosterilmesidir. Glokomatéz GA
defektleri sunlardir.

1. Parasantral defektler: Arkuat veya Bjerrum alani denilen bolge iginde
olusan defektlerdir. Bu alan fiksasyon noktasina temporalde 10°-20°, nazalde ise 20°-
25° kadar uzanir.

2. Arkuat veya Bjerrum skotomu: izole parasantral skotomlar glokomun geg
evresinde genisleyerek kor noktadan baglayip makiila ¢evresinden dolanarak nazalde
fiksasyonun 5° yakinina dogru ilerlerler ve arkuat veya Bjerrum skotomu admni
alirlar.

3. Nazal basamak: Retinanin {ist ve alt yarisinda sinir lifi harabiyeti her
zaman ayni1 hizda seyretmez. Bu lifler yatay meridyende birlesmediklerinden sinir lifi
defektleri temporal yarida {ist ve alt kadranin birlesme yerinde basamak seklinde bir
yap1 olustururlar. Bu gérme alaninda nazal basamak olarak algilanir.

4. Temporal sektor defekt: Daha cok ileri donemde ortaya ¢ikan bu defekt
retinanin nazal bolgesinden gelen sinir defektini gosterir. Bunlarin disinda daha az

spesifik olan genel duyarlilik kaybi ve nazal kontraksiyon da gozlenebilir.'"
2.16. Diger Glokom Tan1 Yontemleri

2.16.1. Optik Koherens Tomografi (OKT): OKT, dokularin kesitsel
gorlintiilemesinde yliksek c¢oziiniirlik saglayan bir yontemdir. Goriintiilemenin
fiziksel temeli ¢esitli dokularin ince yapilar1 arasindaki optik yansima farkliliklarina

dayanir. OKT sisteminin aksiyel ¢oziiniirligii yaklasik 10 ile 20 um arasindadir.

2.16.2. Retina Tomografisi: Retina tomografisi arka segmentin ii¢ boyutlu
goriintiilerinin elde edilmesinde ve analizinde kullanilan bir teknolojidir ve 6zellikle
OSB’nin ii¢ boyutlu goriintiisiiniin elde edilmesinde kullanilmaktadir. Elde edilen
bilgilerin bilgisayar ortaminda analizi ile OSB ve ¢ukurlugun alani, dikey ve yatay
c/d orani, rim yiizey alani, ¢/d yiizey alani, rim hacmi, ortalama ve en fazla ¢ukurluk
derinligi ve ¢ukurlugun ii¢ boyutlu gortiinimii hakkinda fikir edinilebilmektedir. Bu
alanda gelistirilen Heidelberg Retina Tomografisi dikkatleri lizerine ¢ekmistir. En

onemli 6zelligi derinlik ve goriintii ¢ozilinlirliigiiniin artmis olmasidir.
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2.16.3. Elektroretinografi (ERG): Retinanin 1s1k ile uyarilmasina bagh
olarak retinanin istirahat potansiyelinde meydana gelecek hizli degisiklikler ERG’yi
olusturur. ERG’nin kaydedildigi tabakalar, fotoreseptdrlerden gangliyon hiicrelerine
kadar olan retina dis tabakalaridir. Halbuki glokomlu gozlerde hasar, gangliyon
hiicresi ve retina sinir lifleri tabakasinda meydana gelmektedir. Bu yiizden klasik
ERG yanitinin glokomlu olgularda pratik degeri yoktur. Bu tiir kayitlar i¢in yeni
ERG teknikleri gelistirilmistir.

2.16.4. Patern (desen) ERG: Ozellikle erken glokomatdz etkilenmeyi
gostermek i¢in kullanilabilir. Okiiler hipertansiyonlu gozlerde baska yontemlerle

ortaya konulamayan gangliyon hiicre hasar1 desen ERG ile gosterilebilir.

2.16.5. Fokal ERG: Standart ERG ile tespit edilemeyen makiila bolgesinin
yanitint tespit etmede kullanilir. Bu sekilde kiigiik foveal lezyonlar saptanir ve

perifoveal kon dansitesi Olciilebilir.

2.16.6. Multifokal ERG (mfERG): Retina iizerinde genisce bir saha 6zel
hazirlanmis hekzagonal elemanlar1 iceren bir stimulus ile uyarilir, sonuglar kiigiik
ERG traseleri seklinde GA benzeri topografik haritalar olarak bir bilgisayar ekranina
yansitilir ve Humphrey perimetri sonuglari ile karsilastirilir. Boylelikle GA kayiplari
ile uyumlu sahalarin yani sira, gelecekte alan kaybi olmasi muhtemel alanlar

hakkinda fikir alinir.
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3. GEREC VE YONTEM

Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan gerekli izin
alinmasindan sonra, G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi’nde glokom
tanist ile takip edilen, antiglokomatdz tedavi alan 67 hastanin goniillii onamlar
alindi. Hastalar, PAAG ve PEG olmak tizere iki grup halinde ¢alismaya dahil edildi.
Calisma Eyliil 2012 ile Mart 2013 tarihleri arasinda yapildi.

PAAG tanis1 almis 46 hasta ile PEG tanis1 almis 21 hastanin toplam 67 gozii
caligmaya alindi. Her iki gruptaki hastalarin tanisinda su kriterlere uyuldu:

- Tipik glokomatéz optik disk cukurlagmasi: Cukurluk/disk orani 0.4’iin
iizerinde olmasi veya iki goz arasindaki c/d orani farki 0.2’den biiyiik olmasi,
nororetinal rimde incelme olmasi

- Tipik glokomatoz gérme alan1 defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom,
Bjerrum skotomu, nazal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekt bulunmasi

- A¢ik 6n kamara ac¢is1 olmasi

- Tedavisiz GIB’nin 21 mmHg iizerinde olmasi
Her iki grup i¢in ¢aligsmaya alinmama kriterleri sunlardu:

- Kooperasyonu gii¢ hastalar

- 3 D'den fazla miyopi ya da hipermetropi ile 1 D'den fazla astigmatizma
varlig

- GOz i¢i cerrahi Oykiisiiniin varlig1 (komplikasyonsuz katarakt ameliyati
harig)

- Okiiler yiizey hastalig1 varligi

- Sistemik steroid kullanim 6ykiisii

- Optik diskte herediter veya edinsel patolojilerin varligi

- GA muayenesini engelleyecek optik ortam opasitelerinin varhigi (korneal
16kom, katarakt, vitreus hemorajisi vb.)

- GA'da yalanci defektler olusturabilecek kapak hastaliklarinin varligt

- Retinopati varlig1 (Diyabet, Eales hastaligi, senil makiila dejenerasansi vb.)

Tiim olgularda Snellen eseli ile diizeltilmis en iyi goérme keskinlikleri
saptandi ve biyomikroskopik 6n segment muayenesi yapildi. Pupillalar % 1
tropikamidle dilate edilerek (+) 90 D’lik asferik lens ile gozdibi muayeneleri yapildi.
Refraksiyon degerleri otorefraktometre (Nidek ARK-510A Auto Ref/Keratometer) ile
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olgiildii. Her hastanin MKK's1 ultrasonik pakimetri (UP) (Nidek UP-1000 Ultrasonic
Pachymeter) ile dlgiildii.

Tim gozlerde rastgele sirayla NKT Canon TX-10 ve Canon TX-20P ile,
ticlincii olarak Tonopen (Tonopen Avia, Reichert) ile ve son olarak GAT (Haag-Streit)
ile GIB o6l¢iimii yapildi. Her bir cihaz degisiminde 5 dakika ara verildi. Tiim
dlgiimler ayn1 operatdr tarafindan gergeklestirildi. GIB degerleri i¢in; NKT'lerde 3
Ol¢iimiin ortalamasi, Tonopen'de 10 6l¢iimiin ortalamasi alinirken ve GAT'de tek
Ol¢iimiin sonucu ¢alismaya alindi. Tonopen ve GAT 6lciimleri dncesinde goze lokal
anestezi amaciyla topikal proparacaine (Alcaine, Alcon) damlatildi ve GAT ile
yapilan Olciimlerde fluorescein kagidi (Haag-Streit) kullanildi. Sonuglarin
istatistiksel analizi SPSS for Windows 17.0 programi (SPSS Inc., Chicago, ABD) ile
yapild1. Sonuglar ortalama =+ standart sapma (SS) olarak verildi. Olgiim y&ntemleri
arasinda degerleyici uyusmasi analizi i¢in Bland-Altman grafikleri kullanildi. Bland-
Altman grafiginde x ekseni iki yontemle yapilan Ol¢iimlerin ortalamasini, y ekseni
iki yontemle yapilan 6l¢iimlerin farkini gostermektedir. Y eksenindeki ortalama fark
ideal olarak sifir olmalidir. Ortalama farkin £ 1,96 SS aralig1 ise % 95’lik giiven

aralig1 olarak nitelendirilmektedir.
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4. BULGULAR

Calisgmamizda olgularin 37°si erkek (% 55,2), 30‘u kadin (% 44.8) olup,
ortalama yas 64,09+£8,017 idi. PAAG hasta sayis1 46 (% 68,7), PEG hasta sayis1 21
(% 31,3) idi. Hastalarin 45'nin (% 67,2) sag gozii, 22'sinin (% 32,8) sol gozii
calismaya dahil edildi. Hastalarmm 61'1 (% 91,0) fakik, 6'st (% 9,0) ise
komplikasyonsuz katarakt ameliyat1 gecirmis psddofakik hasta idi.

Hastalarin  19'unda (% 28,4) glokom yonilinden pozitif aile &ykiisii
bulunurken, 48'inin (% 71,6) ailesinde bilinen glokom 6ykiisii yoktu.

Tiim olgularin yas, gérme keskinligi (logMAR), refraksiyon (sferik ekivalan),
cukurluk/disk, ortalama sapma (MD), kayip varyansi (LV), glokom siiresi, MKK ve
dort ayr1 cihazla dlgiilen GIB degerlerinin en kiiciik, en biiyiik, ortalama deger ve

standart deviyasyon degerleri Tablo 4.1°da verilmistir.

Tablo 4.1: Hastalarin genel tanimlayici istatistik bilgileri*

Toplam [En kiiciik| En biiyiik | Ortalama | SD (standart

olgu sayisi| deger deger deger deviyasyon)
Yas 67 50 77 64,09 8,017
VA (logMAR) 67 0,0 0,3 0,055 0,086
SferikEkivalan 67 -2,00 2,50 -0,082 0,993
c/d 67 0,4 0,7 0,524 0,116
MD 67 0,50 10,50 3,803 2,002
LV 67 4,10 43,00 13,997 8,222
GlokomSiiresi 67 1,00 17,00 6,328 3,867
TX-10 67 7 24 15,22 4,228
TX-20P GIBstd 67 9,1 27,0 16,839 4,736
TX-20P GiBcor 67 7,7 27,7 17,140 4,527
Tonopen 67 8 24 15,51 3,902
GAT 67 5,5 22,5 13,706 3,936
MKK (UP) 67 470 630 539,10 32,601

* ¢/d: Optik sinir bast cukurluk/disk orani, GAT: Goldmann aplanasyon
tonometresi, LV: Kayip varyansi, MD: Ortalama sapma, MKK (UP): Ultrasonik
pakimetre ile 6l¢iilen merkezi kornea kalinligi, Refraksiyon sferik ekivalan degeri,
Tonopen: Tonopen Avia tonometresi, TX-10: Canon nonkontakt tonometre, TX-20P
GIBcor: Canon nonkontakt tonometre (Merkezi kornea kalnligina gore diizeltilmis
GIB 6l¢iimii), TX-20P GIBstd: Canon nonkontakt tonometre (Merkezi kornea
kalinligma gore diizeltilmemis GIB &l¢iimii), VA: gérme keskinligi.

Hastalarin diyabet ve/veya hipertansiyon Oykiilerine ait bilgiler Tablo 4.2°de
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verilmistir.

Tablo 4.2: Sistemik hastaliklar

Sistemik Hastaliklar Sikhik Yiizdelik (%)
Diyabet Var 19 28.4
Yok 48 71,6
Hipertansiyon Var 33 49,3
Yok 34 50,7

Hastalarin hepsi topikal antiglokomatoz tedavi aliyordu. Kullandiklari ilag

sayist asagida tablo olarak verilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Kullanilan antiglokomatoz ilac sayisi

flac sayis1 | Sikhk |Yiizdelik (%)
1 18 26,9
2 26 38,8
3 16 23,9
4 7 10,4
Toplam 67 100,0

Olgularda 6lgiilen GIB degerleri ile MKK korelasyonuna ait bulgular Tablo
4 4°de gosterilmistir. Canon TX-10, TX20P GiBstd ile MKK arasinda istatistiksel
olarak anlaml orta diizeyde iliski saptandi (sirastyla TX-10 r=0,285, p=0,019, TX-
20P GiBstd r=0,326, p=0,007). Canon TX-20P GiBcor, Tonopen ve GAT ile dlgiilen
GIB degerleri ile MKK arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (TX-
20P GiBcor p=0,825, Tonopen p=0,98 ve GAT p=0,74).

Tablo 4.4: Hastalarda él¢iilen GIB degerleri ile MKK arasindaki iliski*

MKK (UP) | TX-10 | TX-20P TX-20P | Tonopen | GAT
GiBstd GiBcor
r 0,285 0,326 0,028 0,204 0,220
p 0,019 0,007 0,825 0,098 0,074
n 67 67 67 67 67

* GAT: Goldmann aplanasyon tonometresi, MKK (UP): Ultrasonik pakimetre
ile Olciilen merkezi kornea kalinligi, n: olgu sayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r:
Pearson korelasyon katsayisi, Tonopen: Tonopen Avia tonometresi, TX-10: Canon
nonkontakt tonometre, TX-20P GiBcor: Canon nonkontakt tonometre (Merkezi
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kornea kalinligma gore diizeltilmis GIB &l¢iimii), TX-20P GIBstd: Canon nonkontakt
tonometre (Merkezi kornea kalinligina gore diizeltilmemis GIB 6lgiimii).

Olgularm MKK'lar1 géz oniinde bulundurularak GAT ile 6lgiilen GIB
degerlerinin diger cihazlarla 6lciilen GIB degerleri arasindaki farkin karsilastirilmasi
ve diger GIB  degerleri
karsilagtirilmalar1 Tablo 4.5°de goriildiigii gibidir. GAT ile TX-10 (r=-0,243,
p=0,048), TX-20P GiBstd (r=-0,359, p=0,003), TX-20P GiBcor (r=0,380, p=0,002)
arasinda olgiilen GIB degerleri farki ve TX-20P GiBstd ile Tonopen (1=0,320,

cihazlarla Olgiilen farkinin  kendi aralarindaki

p=0,008) arasinda ol¢giilen GIB degerleri farkinda istatistiksel olarak anlamli orta
diizeyde iligki saptandi. GAT ile Tonopen (p=0,705) ve TX10 ile Tonopen (p=0,104)

arasinda olgiilen GIB degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 4.5: MKK ile farkh tonometre cihazlariyla dlciilen GIiB degerleri
arasindaki farkin iliskisi*

MKK | GAT/ GAT/ GAT/ GAT/ TX-10/ TX-20P
WP) | TX-10 | TX20p | TX-20P | Tonopen | Tonopen | GiBsta/
GiBstd GiBcor Tonopen
r -0,243 -0,359 0,380 0,047 0,200 0,320
p 0,048 0,003 0,002 0,705 0,104 0,008
67 67 67 67 67 67

* GAT: Goldmann aplanasyon tonometresi, MKK (UP): Ultrasonik pakimetre
ile Olciilen merkezi kornea kalinligi, n: olgu sayisi, p: istatistiksel anlamlilik, t:
Pearson korelasyon katsayisi, Tonopen: Tonopen Avia tonometresi, TX-10: Canon
nonkontakt tonometre, TX-20P GiBcor: Canon nonkontakt tonometre (Merkezi
kornea kalinligma gore diizeltilmis GIB &l¢iimii), TX-20P GIBstd: Canon nonkontakt
tonometre (Merkezi kornea kalinligina gore diizeltilmemis GIB 6lgiimii).

Dért  cihazin - kendi aralarinda  &lciilen GIB  degerleri  farkinin
karsilastirilmasia ait Bland-Altman grafikleri asagida verilmistir. GAT ile Canon
TX-10 GIB 6lgiimleri arasindaki fark ortalamasi 1,518 mmHg olup, bu fark klinik
Olglimlerde daha kabul edilebilir diizeylerde olmakla birlikte, % 95°lik giivenilirlik
aralig1 5,5 mmHg gibi kabul edilemeyecek diizeylerdeydi (Sekil 4.1). 14 mmHg nin
iizerindeki GIB degerleri icin, GIB arttikca GAT ve Canon TX-10 odl¢iimleri

arasindaki Ol¢tim farkinin arttig1 géz 6niinde bulundurulmalidir (Sekil 4.1). GAT ve
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Canon TX-10 ol¢iimlerinin dordii hari¢ timi % 95’lik giiven araligindaydi (Sekil
4.1).
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GAT ve TX-10 dl¢limleri ortalamasi

Sekil 4.1: GAT ile Canon TX-10 GIB él¢iimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum aralifi, ortalamay1 gosteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve tstliindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gdsterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GAT: Goldmann
applanasyon tonometresi, GIB: Goz i¢i basing, TX-10: Canon nonkontakt tonometre.

GAT ile Canon TX-20P GiBstd GIB &l¢iimleri arasindaki fark 3,133 mmHg,
% 95’lik giivenilirlik aralig1 ise 7,4 mmHg olup bu fark klinik tan1 ve takipte 6nem
arz etmektedir (Sekil 4.2). 15 mmHg’nin iizerindeki GIB degerleri i¢in, GIB arttik¢a
GAT ve Canon TX-20P GIBstd dl¢iimleri arasindaki fark artmaktadir (Sekil 4.2).
GAT ve Canon TX-20P GiBstd &lciimlerinin ikisi hari¢ timii %95’lik giiven
araligindaydi (Sekil 4.2).
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GAT ve TX-20P GiBstd élglimleri ortalamasi

Sekil 4.2: GAT ile Canon TX-20P GiBstd GIB él¢iimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum araligi, ortalamay1 gosteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve TUstiindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gdosterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GAT: Goldmann
applanasyon tonometresi, GIB: Goz i¢i basing, TX-20P GiBstd: Canon nonkontakt
tonometre (Merkezi kornea kalinligina gore diizeltilmemis GIB 6l¢iimii).

GAT ile Canon TX-20P GiBcor GIB 6l¢iimleri arasindaki fark 3,434 mmHg,
% 95’1k giivenilirlik aralig1 ise 7,5 mmHg olup bu fark klinik tan1 ve takipte dnem
arz etmektedir (Sekil 4.3). 16 mmHg nin iizerindeki GIB degerleri i¢in, GIB arttik¢a
GAT ve Canon TX-20P GiBcor &lciimleri arasindaki fark artmaktadir (Sekil 4.3).
GAT ve Canon TX-20P GiBcor 6l¢iimlerinin ii¢ii hari¢ tiimii % 95°lik giiven
araligindaydi (Sekil 4.3).
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GAT ve TX-20P GiBcor élgiimleri ortalamasi

Sekil 4.3: GAT ile Canon TX-20P GiBcor GIB élciimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum aralifi, ortalamayi1 gosteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve tustiindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gdosterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GAT: Goldmann
applanasyon tonometresi. GIB: Goz i¢i basing, TX-20P GiBcor: Canon nonkontakt
tonometre (Merkezi kornea kalmligina gore diizeltilmis GIB 6lgiimii).

GAT ile Tonopen 6l¢limleri arasindaki fark ortalamasi 1,802 mmHg olup bu
fark klinik ol¢limlerde daha kabul edilebilir diizeylerde olmakla birlikte, % 95°1ik
giivenilirlik araligi 5,6 mmHg gibi kabul edilemeyecek diizeylerdeydi (Sekil 4.4).
GIB’nin artmast veya azalmasi iki cihaz arasmndaki korelasyonu pek
etkilememektedir (Sekil 4.4). GAT ve Tonopen Olgiimlerinin dordi hari¢ timii %
95’lik gliven araligindaydi (Sekil 4.4).
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GAT ve Tonopen dlglimleri ortalamasi

Sekil 4.4: GAT ile Tonopen GiB élciimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum aralifi, ortalamay1 gosteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve TUstiindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gosterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GAT: Goldmann
applanasyon tonometresi, GIB: Gz i¢i basing, Tonopen: Tonopen Avia tonometresi.

Canon TX-10 ile Tonopen Ol¢limleri arasindaki fark ortalamasi 0,284 mmHg
olup bu fark klinik 6l¢timlerde daha kabul edilebilir diizeylerde olmakla birlikte %
95’lik giivenilirlik aralig1 8,0 mmHg gibi kabul edilemeyecek diizeylerdeydi (Sekil
4.5). GIB degeri 15 mmHg nin iizerine ¢iktiginda aralarindaki fark artmaktadir
(Sekil 4.5). Burada iki cihazin da GAT’ye gore yiiksek GIB degerleri verdigi
unutulmamalidir. TX-10 ve Tonopen Olclimlerinin ikisi hari¢ timii % 95°lik giiven

araligindaydi (Sekil 4.5).
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TX-10 ve Tonopen él¢glimleri ortalamasi

Sekil 4.5: Canon TX-10 ile Tonopen GIB él¢iimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum araligi, ortalamayi gdsteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve dstiindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gdsterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GIB: Goz ici
basing, Tonopen: Tonopen Avia tonometresi, TX-10: Canon nonkontakt tonometre.

Canon TX-20P GiBstd ile Tonopen &lgiimleri arasindaki fark ortalamasi
1,331 mmHg olup bu fark klinik ol¢iimlerde daha kabul edilebilir diizeylerde
olmakla birlikte, % 95’lik gilivenilirlik araligr 9,1 mmHg gibi kabul edilemeyecek
diizeylerdeydi (Sekil 4.6). GIB degeri 16 mmHg’ nin {izerine ¢iktiginda aralarindaki
fark artmaktadir (Sekil 4.6). Burada da iki cihazin GAT’ye gore yiiksek GIB
degerleri verdigi unutulmamalidir. TX-20P GIBstd ve Tonopen &lgiimlerinin iigii

harig tiimii % 95°lik giiven araligindaydi (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6: Canon TX-20P GiBstd ile Tonopen GIB olciimleri farki*

*Bland-Altman grafigi. %95 uyum araligi, ortalamayi gdsteren horizontal
devamli ¢izginin alt ve dstiindeki noktali horizontal ¢izgiler ile gdsterilmistir.
Yanlilik (Bias) ise egimli kesikli regresyon ¢izgisi ile gosterilmistir. GIB: Goz ici
basing, Tonopen: Tonopen Avia tonometresi, TX-20P GiBstd: Canon nonkontakt
tonometre (Merkezi kornea kalmligina gore diizeltilmemis GIB 6l¢iimil).
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5. TARTISMA ve SONUC

Glokom hastaliginin diinya iizerinde genis bir populasyonda goriilmesi, tani
kondugu zaman birgok olguda ciddi derecede gdrme kaybina yol agmasi ve yapmis
oldugu hasarin geri doniisiimsliz olmas1 erken tan1 ve progresyon takibini énemli
kilmaktadir.

Glokomun basinca duyarli bir optik ndropati oldugu bilinmektedir. GIB
kontrolii sadece glokom tanisi i¢in degil, glokomun seyri ve tedaviye yanitin
belirlemek igin de mutlaka yapilmalidir. Randomize klinik calismalarda; GIB’nin
glokomda en 6nemli ve kontrol altina alinabilen risk faktdrii oldugu ve GIB’nin
tedavi ile diisiiriilmesinin glokomun ilerleyisini yavaslattigi ortaya konmustur. Erken
Dénem Glokom Tedavisi (EDGT) calismasinda; GIB’deki 1 mmHg’lik bir diisiisiin
gorme alanindaki ilerleme riskinde % 10’luk bir azalmaya ve NBG’si olan olgularin
GA'da iyilesmeye neden oldugu goriilmiistiir.®® OHT’li olgularda baslangic GIiB
yiiksekligi, PAAG gelisme olasiligint gosteren en Onemli parametrelerden
sayllmaktadir.*' Son yillarda bazi aragtirmacilar glokom hastaligi progresyonunda
GIB seviyesi kadar, basing dalgalanmasinin da énemli oldugunu savunmaktadirlar.
Bu konuda en onemli veriler AGIS (Advanced Glaucoma Intervention Study)
caligmasinda elde edilmistir.'®® '® Bu verilere dayanarak, arastirmacilar glokom
hastaliginin progresyonunu 6nlemek igin GIB yaninda GIB dalgalanmalarmin da
kontrol altina alinmasi gerektigini savunmuslardir."® Kornea kalinligina gére GIB’de
diizeltme yapan sayisal bir tablo heniiz gelistirilmemis olmakla birlikte, bu konuda
yapilan calismalarda; korneadaki 50pum degisimde GiB’nin 2.5 mmHg degistigi,"
korneadaki 70 um degisimde GIB’nin 5.0 mmHg degistigi'? ve korneadaki 100 pm
degisimde GIB’nin 2.0 mmHg degistigi'* belirtilmistir.

Tirkiye’de 2009°da Sen ve ark. yaptig1 bir ¢calismada, glokomlu hastalarda
pozitif aile 6ykiisii % 41,2 bulunmustur.'* Calismamizda hastalari 19'unda (% 28,4)
glokom ydniinden pozitif aile dykiisii bulunurken, 48'inin (% 71,6) ailesinde glokom
oykiisii yoktu.

Calismamizda, hastalarda sigara kullanim oran1 % 11,9 ve alkol kullanim

orant ise % 1,5 idi. Hastalarda % 28,4 oraninda diyabet, % 49,3 oraninda ise
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hipertansiyon saptanmustir. Yapilan bir ¢ok calismada diyabet ve hipertansiyon risk
faktorleri arasina dahil edilmistir.””>  Bu c¢aligmalara dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi bizim calismamizda oldugu gibi altmis ve {iizeri oldugundan benzer
sonuglar elde ettik.

Bugiin pek cok uluslararasi klinikte rutin olarak GAT kullanilmaktadir ve
GIB 6l¢iimii icin halen ‘altin standart’ olarak kabul edilmektedir. Ancak MKK,
aksiyel uzunluk, korneal kurvatiir ve astigmatizma gibi goze iligkin faktorler GAT ve
diger aplanasyon tonometreleri ile GIB 6lgiim sonuglarmi etkilemektedir. Bu
nedenle, aplanasyon tonometrelerinin sonuglarina artik siiphe ile bakilmakta olup
GIB 6l¢iimiinde yeni yontemlerin arayisina gidilmistir,*> ' 115

Goldmann, kullanilan aplanasyon tonometresi ig¢in yapilan hesaplamalarda,
optik pakimetri ile Ol¢tiikleri ortalama MKK’y1 520 um olarak kalibre etmistir. GAT
ile yapilan GIB 6l¢iimlerinde kalin kornealarda daha yiiksek, ince kornealarda ise
daha diisiik ol¢timler elde edildigini belirten ¢alismalar mevcuttur.”” ' "% Yildirim ve
ark., PAAG, OHT, NBG ve kontrol gozlerinde MKK ile GIB arasindaki iliskiyi
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, tiim olgularda anlamli korelasyon saptamiglar ve
GIB  degerlendirilmesinde MKK’nin da gdz 6niinde bulundurulmasimi
onermislerdir.""” Ehlers ve ark., GAT nin 520 pm MKK’da dogru sonug verdigini ve
bu degerden her 10 pum sapma igin GIB dlgiimlerinde ortalama 0.7 mmHg hata
olustugunu bildirmiglerdir."'> Wolfs ise kornea kalmlhigindaki her 10 um degisiklik
icin GIB’nin 0.19 mmHg degistigini saptamustir.'*

MKK, Okiiler Hipertansiyon Calismasi ile glokom ig¢in 6nemli bir risk
faktorii olarak ortaya konduktan sonra MKK'ya olan ilgi artmistir.”® MKK
calismamizda en incesi 470 um, en kalin1 630 pum olmak {izere, ortalama korneal
kalinlik 539,104+32,601 um olarak bulundu. 1951'de Maurice ve Giardini, 44 kiside
yaptiklar1 olgiimlerde MKK'yr 507 um olarak bulmuslardir.'”® Hansen 1971°de
yaptigi ¢aligmada, ortalama MKK degerini 520+21 pm olarak tesbit etmistir."** Olsen
ve Ehlers 1984'de yaptiklar1 olgiimlerde MKK 517+31 pm olarak belirlemislerdir.'*!
Doughty ve Zaman, MKK o0l¢iimii hakkinda yaymlanmig 80 calismanin meta-
analizini yaparak MKK degerini 545 pum (ort+SD, 544+34 pm) olarak bildirmistir.*!
MKK olgiimlerinde sag ve sol gbz arasinda onemli bir fark yoktur."' Yeni

¢aligmalarda da MKK ortalama olarak 546+37 pm,'* 556+36 pum,'"® 55536 um,'*
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533448 um'** olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da bulunan ortalama MKK
degeri (539,10+£32,601 um) literatiir ile uyumluydu.

GIB'nin MKK ile korelasyonunu irdeleyen bircok calismada belirtilmistir.'"
122,125-27 K o ve ark.'®, ii¢ tonometri cihazi sonuglari iizerinde MKK’nin GiB 6l¢iim
degerlerine etkisini degerlendirmisler ve MKK’da en ¢ok NKT cihazinin saptig1, en
az ise GAT sonuglarinin etkilendigini bildirmislerdir. Oztiirk ve ark.'” yaptigi
calismada, GIB &lgiimlerinin MKK ile korelasyonunu degerlendirdiklerinde farkli
tonometreler ile elde edilen GIB degerleri MKK ile korelasyon gosterirken, Tonopen
ile elde edilen GIiB degerlerinin korele olmadigini saptamislardir. Calismamizda
Canon TX-10 (r=0,285, p=0,019) ve TX-20P GIBstd (r=0,326, p=0,007) ile MKK
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde iligki saptandi. MKK
arttikca TX-10 ve TX-20P GiBstd de élgiilen GIB normal degerlerden daha yiiksek
¢ikiyordu. Canon TX-20P GiBcor, Tonopen ve GAT ile dlciilen GIB degerleri ile
MKK arasindaki korelasyonda ise istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmadi (TX-
20P GiBcor p=0,825, Tonopen p=0,98 ve GAT p=0,74).

GAT ol¢timlerinin kornea kalinligindan etkilendigini ¢ok eski yillardan beri
bildiren yaymlar vardir.'> °> %32 Buna karsin, GAT 6l¢iimlerinin MKK'dan
etkilenmedigini belirten yayinlar da mevcuttur.'** '#7- 133 13* By calismalarin ¢ogunda
DKT ve Tonopen kullanilmis ve iki cihazin da MKK’dan etkilendigi, GAT nin ise
MKK’dan etkilenmedigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da, GAT ve Tonopen
ile 6lgiilen GIB degerlerin MKK dan etkilenmedigi saptanmustir.

GAT ve NKT olctimleri istatistiksel olarak benzer saptandiginin bildirildigi
yaymlar vardir.®> ¥ Bazi calismalarda ise GAT ve NKT ile yapilan GiB
olgiimlerinde farklilik oldugu bildirilmistir."*” Caca ve ark., NKT, GAT ve Schidtz
tonometresi ile dlgiilen GIB degerlerini karsilastirmislar ve olgulari GIB degeri
disik (10 mmHg ve altinda), normal (11-20 mmHg) ve yiiksek (21 mmHg ve
lizerinde) olmak tizere {i¢ gruba aymrmuslardir.’’” Caligma sonucunda her {i¢ grupta
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NKT'nin istatiksel olarak daha yiliksek Ol¢iim yaptig1 bildirilmistir.”’ Moseley ve
ark.’®® NKT ve GAT’nin karsilastirildii ¢alismalarinda, diisiik GIB degeri olan
grupta NKT’nin GAT’ye gore daha yiiksek dl¢iim yaptigi, normal GIB arasindaki
degerlerde tonometreler arasinda anlamli bir fark olmadigi ve yiiksek GIB

degerlerinde ise yine NKT ile daha yiiksek degerler olctiiklerini belirtmislerdir.
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Tonnu ve ark.nin"® yaptigi calismada, GAT ve NKT Canon TX-10 cihazlar ile
yapilan GIB &lciimlerinin birbirinin yerine kullanilabilecegini sdylemisler, baska
calismalarda da farkli NKT cihazlar1 ve GAT ile yapilan GiB dl¢iimlerinde benzer
sonuglar elde edilmistir."* '*° Calismamizda, NKT cihazlar1 (Canon TX-10, TX-20P
GiBstd ve TX-20P GiBcor) ve Tonopen ile dlgiilen GIB degerleri GAT ile 6lciilen
degerlere gore yiiksek saptanmistir. Canon TX-10 ve Tonopenle dlgiilen GIB
degerleri GAT ile olciilene gore hafif yiiksek olup (sirasiyla yaklasik olarak 1,5
mmHg ve 1,8 mmHg) klinik olarak daha kabul edilebilir diizeyler olsa da % 95’lik
giivenilirlik aralifi swrasiyla 5,5 ve 5,6 mmHg gibi kabul edilemeyecek
diizeylerdeydi. Canon TX-20P GiBstd ve TX-20P GiBcor ile dlciilen GIB degerleri,
GAT ile dlgiilen GIB degerlerine gore oldukga yiiksek degerler vermektedir (sirastyla
yaklasik olarak 3 mmHg ve 3,5 mmHg) ve klinik olarak kabul edilebilir diizeyler
degildir. Cihazlarin Ol¢iim sonuglar1 arasindaki farkliliklara ragmen, Olglimlerin
tamamina yakiminin % 95’lik giliven araliginda oldugunu saptadik. Ancak % 95°lik
giivenilirlik araligi 5,5 ile 9,1 mmHg arasinda oldugundan, klinik uygulamalarda
kabul edilemeyecek diizeylerdeydi.

Sonug olarak, dort cihazla Slciilen GIB degerleri her ne kadar % 95 uyum
araliginda kalsa da, gerek bu tonometrelerle yapilan GIB o6l¢iimlerinin ortalama
ol¢lim degerleri farki, gerekse klinik olarak kabul edilemeyecek diizeydeki % 95
giivenilirlik araligi degerleri ve GAT olgiimleri ile karsilastirildiginda saptanan
yiiksek yanlilik egrisi degerleri, bu cihazlarla elde edilen sonuglarin birbirlerinin
yerlerine kullanilmamas1 gerektigini géstermektedir.

Dért cihazla yapilan GIB &lgiimlerinde en diisiik degerler GAT de, en yiiksek
degerler ise Canon TX-20P’de bulunmustur. Klinik sartlarinda TX-20P kullanirken
GAT’ye gore daha yiiksek GIB degerleri verdigi unutulmamaldr.

Canon TX-10 ve Tonopen GAT’ye yakin GIB 6l¢iimii yaptiklarindan
birbirlerinin yerlerine kullanilmasindan ziyade, taramalarda ve GAT’ye uyum
saglayamayan hastalarda tercih edilebilirler. Canon TX-10 ile GIB 6l¢iimii invazif
olmayan, kolay bir yontem oldugundan glokomu olan ve olmayan hastalarda
poliklinik sartlarinda kullanilabilir. Tonopen ise 6zellikle ameliyathanelerde, yogun
bakimlarda, yatan hastalarda, acil servislerde ve ¢cocuk hastalarda giivenli ve kolay

kullanim imkan1 saglayabilmektedir.
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