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OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Trabekiilektominin Okiiler Kan Akimu Ve Okiiler Puls Amplitiide Etkisi

Amac: Glokomlu hastalarda trabekiilektominin g6z ici basing, okiiler kan akimi,
okiiler puls amplitiid iizerine etkisini arastirmak

Gere¢ ve yontem: Eyliil 2009 - Aralik 2010 tarihleri arasinda, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigine basvuran, primer
acik acili glokom tanisi alan ve operasyonu planlanan 25 hastanin 25 gozii prospektif
olarak incelendi. Tiim gozlere ameliyat Oncesi sirasiyla Pascal dinamik kontiir
tonometre (DKT) ile goz i¢i basmci (GIB) ve okiiler puls amplitiidii 6l¢iimii (OPA),
Goldmann applanasyon tonometresi (GAT) ile GIB ol¢iimii, santral kornea kalmlig
(SKK) ol¢iimii, renkli doppler ultrasonografi goriintiileme teknigi ile kisa posterior
siliyer arter (KPSA) kan akim Ol¢imii yapildi. Calismaya alinan tiim gozlere,
trabekiilektomi ameliyati uygulandi. Postoperatif 1.ay ol¢timler tekrarlandi. Operasyon
oncesi ve sonrast yapilan ol¢iimler istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Ameliyat 6ncesi sirasiyla DKT, GAT ile olgiilen GIB, OPA ve nazal ve
temporal KPSA rezistif indeks (RI) degerleri; 26,55+4,28, 26,92+4,75, 4,06£0,90 ve
0,61+0,07, 0,62+0,10 bulundu. 1 ay sonraki oOl¢iimler DKT, GAT, OPA, nazal ve
temporal KPSA RI; 14,36+2,49, 14,162,444, 2,52+0,56, 0,49+0,09 ve 0,52+0,09
saptandi. GIB ve OPA’daki azalma istatistiksel olarak (p<0,001, p<0,001) anlaml
bulundu. Nazal ve temporal KPSA RI (p<0,001, p:0,001) degerlerindeki diisiiste
istatistiksel olarak anlaml idi.

Sonu¢: Ameliyat Oncesine gore ameliyat sonrasinda GIB, OPA degerlerinde
azalma, nazal ve temporal KPSA maksimum, minimum, ortalama kan akim hizinda
artis, RI degerlerinde azalma saptandi. OPA ile nazal KPSA RI arasinda giiclii pozitif
korelasyon izlendi. Bu bulgular altinda OPA degerinin glokom takibinde
kullanilabilecek, okiiler kan akimi ve rezistif indeks hakkinda bilgi verebilecek faydali
bir gosterge olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar sozciikler: Glokom, okiiller puls amplitiild, rezistif indeks,
trabekiilektomi



ABSTRACT -KEYWORDS

The Effect Of Trabeculectomy On Ocular Blood Flow And Ocular Pulse
Amplitude

Purpose: Research the effects of trabeculectomy on intraocular pressure, ocular
blood flow, ocular pulse amplitude on patients with glaucoma

Materials and methods: During the period from September 2009 to December
2010, 25 eyes of 25 patients that applied to Cukurova University Faculty of Medicine
Department of Eye Diseases Center, and having primer open angle glaucoma who were
diagnosed with primer glaucoma and were scheduled for operation were screened. Prior
to the operations, intraocular pressure (IOP) and ocular pulse amplitude (OPA) were
measured with Pascal dynamic contour tonometry (DCT), intraocular pressure was
measured with Goldmann applanation tonometry (GAT), central cornea thickness
(CCT) measurement and short posterior siliyer artery (SPSA) blood flow measurement
was taken with colored doppler ultrasonography respectively. Trabeculectomy operation
have been performed on all of the eyes in the trial. Measurument have been repeated in
postoperative first month. Measurements postop and preop have been compared
statistically.

Results: Before the operation IOP and OPA measured with DCT and GAT and
nasal and temporal SPSA resistive index numbers were found as 26,55+4,28,
26,92+44,75, 4,06£0,90 and 0,61+£0,07, 0,62+0,10 respectively. After one month same
measurements were found to be 14,36+2,49, 14,16+2.44, 2.52+0,56, 0,49+0,09 ve
0,52+0,09. The reduction in IOP and OPA measurements were statistically significant
(p<0,001, p<0,001). Nasal and temporal SPSA resistive index numbers were
statistically significant (p<0,001, p:0,001).

Conclusion: Comparing pre-operation values with post-operation, values of IOP
and OPA were reduced, nasal and temporal SPSA maximum, minimum and average
blood flow speed were increase and resistive index values were reduced. A strong
positive correlation was seen between OPA and nasal SPSA resistive index. It was
concluded that the OPA values can be used for glaucoma follow-up and gives
information about ocular blood flow and resistive index.

Keywords: Glaucoma, ocular pulse amplitude, resistive index, trabeculectomy

\



1.GIRIS VE AMAC

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici cukurlagma ve Ozgiin gorme alani
defektleriyle karakterize progresif bir optik noropatidir. Glokomdaki optik sinir hasari
diger optik noropatilerden farkli olarak retina gangliyon hiicre aksonlar1 disinda glial
doku harabiyeti ile de karakterizedir. Biitiin diinyada geri doniisii olmayan korliigiin
basta gelen nedenlerinden biridir. Diinya Saghik Orgiitii 1995 yilindaki raporunda 5,1
milyon kiside glokom nedeniyle gelisen bilateral korliikk oldugunu bildirmistir." 2000
yilinda diinyada 6,7 milyonunda bilateral korliik olan 66,8 milyon glokom hastasi
oldugu, 2020 yilinda ise 79,6 milyon glokom hastasi olacag: tahmin edilmektedir.

Glokomda hasarin ana nedeni yiiksek goz ici basinci (GIB) olmakla birlikte,
normotansif glokomda (NTG) GIB seviyesi ile glokomun ilerleyisi arasinda zayif bir
iliskinin olmasi, glokoma bagli hasarin patogenezinde baska faktorlerin de olaya
karistigini gostermektedir.” Yapilan klinik calismalarda yiiksek GIB yam sira ozellikle
vaskiiler faktorlerin, yas, genetik, demografik faktorlerin glokomun etyopatogenezinde
onemli rol oynayabilecegi bildirilmistir.*” Glokomda optik sinir hasar olusumunda,
vaskiiler degisikliklere bagh olarak kan akiminin azalmasi sonucunda, noral dokunun
beslenmesinin bozulup glokoma zemin hazirladigs ileri siiriilmiistiir.®

GIB glokomun tan1 ve takibinde nemli bir parametredir ve gercekte sabit bir
deger olmay1p kardiak siklusla baglantili olarak pulsasyon gtjsterir.9 Sistolik ve diastolik
GIB farkina okiiler puls amplitiidii (OPA) denir. OPA kardiyak siklus sirasinda koroidal
kan akiminda olan hacim degisikliklerinin sonucu olarak ortaya ¢ikar. Klinik olarak
OPA’nin en 6nemli 6zellikleri; koroidal perfiizyonun indirekt gostergesi olmasi ve kalp
atimi zamaninda olan okiiler kan akimi hakkinda bilgi vermesidir.'”'" OPA’nmin
glokomun kliniginde 6nemli bir yeri olabilecegine yonelik kanitlar vardir."*"* Koroid
akiminin indirekt gostergesi olan OPA degerindeki bir azalma hipoksiye ve daha sonra
noron kaybina neden oldugu, bu durum mevcut glokomun progresyonuna ve optik sinir
dolasim problemlerine neden olabilecegi bildirilmistir.

Glokomda, retrobulber hemodinamik anormalliklerinin gosterildigi birgok
calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda optik sinir basi, retina, retrobulber kan damarlar1 ve

koroidde bozulmus hemodinamik rapor edilmistir. Santral retinal arter, oftalmik arter,



kisa ve uzun siliyer arterler gibi retrobulber damarlarin kan akim hizlar1 renkli doppler
ultrasonografi (RDUS) ile 0l¢iilebilir.

Bu ¢alismada glokomu olan hastalarin demografik 6zellikleri ve santral kornea
kalmhg (SKK) kaydedildi. Trabekiilektomi ameliyatinin GIB, okiiler puls amplitiidii,

nazal ve temporal kisa posterior siliyer arter (KPSA) kan akimina olan etkisi incelendi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Glokom Tanmimu ve Patogenezi

Glokom retina gangliyon hiicrelerinin kayb1 sonucu olusan karakteristik optik
sinir bast ¢ukurlagsmas1 ve gorme alan1 defektlerinin goriildiigli, progresif ancak yavas
ilerleyen multifaktoryel bir optik néropatidir."* Glokomatéz hasarin patogenezi heniiz
kesin olarak bilinmemektedir. Goz i¢i basinci (GIB) glokom tani, tedavi, takip ve
siniflandirmada  kullandigimiz en onemli parametredir. Ancak GIB yiiksekliginin
glokomatdz hasardan tek basina sorumlu oldugu gésterilemernistir.15 Bu konuda cesitli

teoriler 6ne siiriilmiistiir:

2.1.1.Direkt Mekanik Teori

Ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride, yiiksek goz
ici basincina bagl olarak skleral duvarda olusan gerilim, bag dokusu desteginin daha az
oldugu lamina kribrozanin iist ve alt kutuplarinda distorsiyona ve arkaya dogru
cukurlasmaya neden olur. Lamina kribrozada olusan distorsiyon lateral genikulat

nukleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye yol acar.'®
2.1.2. iskemik Teori

Glokomat6z hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya ¢cikmamasi ve
GIB’in diisiiriilmesine ragmen glokoma bagl optik néropatinin devam etmesi GIB
disinda bazi1 diger risk faktorlerinin de rol oynadigini diisiindiirmektedir. Glokoma bagl
hasarda rol oynadig diisiiniilen diger faktorler; optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu,
vaskiiler direng, sistemik hipotansiyondur.® Okiiler kan akimi perfiizyon basinci 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 baslica iiretim yeri kapiller



endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri ¢esitli trombosit iiriinleri, otokoidler ve
hormonlar salarlar. Bunlar icerisinde endotelin-1 ¢ok kuvvetli bir vazokonstriktér olup
fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre ic¢i kalsiyumu arttinr. Bu da perisitlerin
kontraksiyonuna neden olarak periferik vaskiiler direnci artinir.* Saglikli bir gozde GIB’

in 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregiilasyon normal sekilde siirer.®

2.1.3. Apoptozis Teorisi (Programh Hiicre Oliimii)

Apoptozis, hiicrenin genetik programlama sonucu intiharidir. Hiicre i¢inde
olusan endoniikleazlarin kendi DNA’sin1 yok etmesi sonucu hiicre oliir ve komsu
hiicreler tarafindan fagosite edilir. Embriyoda retina gangliyon hiicreleri aksonlardan iki
kat daha fazladir. Fetusda, apoptozis sonucu say1 yariya iner. Dogumdan sonra sinir
bliylime faktoriindeki azalma ndronda apoptozis baslamasina neden olur. Retina
gangliyon hiicrelerinin biiylime faktorii korpus genikulatum lateraleden gelen norotrofik
faktordiir. Bu faktoriin lamina kribroza diizeyinde bloke olmasi ve diizeyinin diisiik
olmas1 apoptozisi baslatir. Apoptozis nekrozdan farkli olarak inflamatuvar reaksiyonla
beraber olmayan ve genetik olarak programlanmis hiicre oliimiidiir. Apoptozisin
olusumunu saglayan norotoksik maddelerden biri olan glutamat glokomlu olgularin
vitreusunda yiiksek diizeyde salptalnmlstlr.”’18 Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-
Aspartat (NMDA) salinimi artar. NMDA reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive
edilmesi, hiicreler icin enerji kaynagi olan mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artisina ve
mitokondride serbest radikallerden siiperoksit anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol
acar. Bu aktivasyon apopitozis olarak isimlendirilen inflamasyonsuz hiicre 6liimiiniin
baslangicidir. Apoptozis normal ortamda planlanmis hiicre 6liimii iken glokomda erken
aktive edilmis olur. NMDA reseptorlerinin uyarilmast hiicre icinde kalsiyum
yiikkselmesine ve kalsiyuma bagimli hiicre ici enzim sisteminin ¢alismasina neden olur.
Hiicre ici Ca, NO ve serbest radikallerin diizeyi artarak apoptotik hiicre 6liimii baslar.
Yine yapilan calismalarda glokomlu olgularin gangliyon hiicre diizeyinde
immiinglobulin  birikimlerine rastlanilmasi apoptotik retinal hiicre OSlimiinii

desteklemektedir.'®!°



2.2. Glokomun Siniflandirilmasi
Glokom etyolojisine gore asagidaki sekilde simflandirilmstir: 2%
[-Primer Glokomlar

1-Primer acik agili glokomlar
a-Primer acik acili glokom (PAAG)
b-Normotansif glokom (NTG)
c-Okiiler hipertansiyon (OHT)
2-Primer ac1 kapanmasi glokomu (PAKG)
a-Akut PAKG
b-Kronik PAKG
c-Intermittan (subakut) PAKG
[I-Sekonder Glokomlar
1-Lense baglh sekonder glokomlar
2-Uvea patolojilerinde goriilen glokomlar
a-Pigmenter glokom
b-Psodoeksfolyasyon glokomu (PXG)
3-Iridokorneoendotelyal sendromlar
4-Travmaya bagli glokomlar
5-Intraokiiler cerrahi sonucu goriilen glokomlar
6-Neovaskiiler glokom
7-Sistemik patolojilere eslik eden glokomlar
[II-Konjenital Glokomlar
1-Primer konjenital glokom
2-Okiiler konjenital anomalilerle iliskili glokomlar

3-Ekstraokiiler konjenital anomalilerle iliskili glokomlar



2.3. Risk Faktorleri

2.3.1. Yiiksek Goz Ici Basinc

GIB yiiksekligi glokoma bagl hasara neden olan ve kontrol altina alinabilen en
onemli risk faktoriidiir. GIB 40 yasina kadar 1rk ve cinsiyet ayrimi gozetmeksizin sabit
iken 40 yasindan sonra 1rka bagli olarak artar (siyah irk) veya azalir (Japonlar), ancak
kadinlarda daha yiiksek degerlerdedir.”’ Prevelans calismalari yiiksek GIB’i olanlarda
PAAG prevelansinin daha sik oldugunu gostermektedir. Genis popiilasyonlara dayali

epidemiyolojik ¢aligmalarda ortalama GIiB 1643 mm Hg olarak saptalnrn1§t1r.l9’23

2.3.2. Yas

Gerek prevelans gerekse insidans calismalar1 glokomun yagla arttigini ortaya
koymaktadir (2-4 kat). 40 yasin altinda % 0,7 oraninda, 60 yas iizerinde ise %4,8

oraninda gozlenir.®**

2.3.3. Cinsiyet

Cinsiyetler arasinda GIB yoniinden fark olmasa da kadinlarda NTG’ye daha
sik rastlanmaktadir. Bu kismen vazospastik sendromun kadinlarda daha sik olmasina
bagl olabilir. PAAG’li ve yiiksek GIB’i olan kadinlarin glokoma bagli hasar gelistirme

riski erkeklere nazaran daha yiiksektir.24’25

2.3.4. Irk-Etnik Koken

Afrikalilarda agik acili glokom sikligi beyazlara oranla yaklasik 4 kat
fazladir.” Bu oran melez Afrikalilarda daha diisiiktir. Siyah irkta optik sinir bast
perfiizyonunu bozan sistemik hipertansiyon ve orak hiicreli anemi sikliginin fazla olusu
da katkida bulunmaktadir.”®*’ Cinlilerde a¢1 kapanmasi glokomu sikligi diger irklara

gore fazladir. ™



2.3.5. Heredite

Kronik basit glokomlu gozlerde trabekiiler agda plazma hiicresi ve gamma
globiilin  saptanmig  olmasi hastaliin immiinolojik ve herediter oldugunu

. . .. 2930.31
gostermistir. 930.3

Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir.
Epidemiyolojik caligmalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat fazla
oldugunu  gostermektedir.”’?* Glokomlu hastalarda yapilan calismalarda 1.
kromozomun kisa kolunda bulunan bir gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit

edilmistir.*"*

Bu gen trabekiiler dokulardaki disa akim fizyolojisini potansiyel olarak
etkileyen bir gen ve protein olarak belirlenmistir. Basit kronik glokomlu hastalarin
%4’tinde TIGR geninde mutasyona rastlanilmistir.’ Cin’de yapilan bir calismada ise
TIGR genindeki mutasyonun diger toplumlara gore c¢ok diisilk oldugu (%1,4)

bulunrnustur.3 4
2.3.6. Miyopi

Yapilan genis serili ¢calismalarda yiiksek miyop gozlerde glokomun goriilme
sikligi normal popiilasyondan cok daha yiiksek bulunmustur.”>’” 10 dioptri lizeri
miyoplarda glokom prevelans: yiiksektir. Miyopi ve glokomda benzer bag dokusu
degisiklikleri vardir; her ikisinde de sklera gerilimi fazla olup aralarinda gii¢lii ailevi
bag ve ortak genetik bag mevcuttur. Miyopik gozlerde lamina kribrosay1 da iceren
bolgede skleral gerilim kisa aksiyel uzunlugu olan ayn1 GIB’ e sahip hastalara gore daha

fazladir. Ince skleralilarda bu fark daha belirgindir.Sg’39

2.3.7. Hipermetropi

Hipermetropik sahislarin akut a¢1 kapanmasi glokomu gelistirme riskleri daha

yiiksek olsa da GiB’e daha duyarl degillerdir.***



2.3.8. Optik Sinir Bas1 Goriiniimii

Onemli bir glokom gostergesidir. Optik diskteki cukurluk/disk alani (C/D)
orant ne kadar biiyiikse, gorme alan1 kaybi da o kadar fazla olur. Glokom hasari

olugmasi i¢in C/D orami risk faktoriidiir.

2.3.9. Kardiyovaskiiler-Hematolojik Bozukluklar

Hiperkoagiilabilite, artmis trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi gibi
hematolojik ve kardiyovaskiiler bozukluklar da optik disk perfiizyonunu etkileyerek

sinir harabiyetini arttirirlar.”®

2.3.10. Migren ve Vazospazm

Kan damarlarinda periyodik vazokonstriiksiyon ile olusan iskeminin glokoma
bagh hasari baslattig1 kabul edilir.*” Migrende okiiler kan akiminda gecici degisiklik ve
periferik vazospazm olmasi, ¢ok giiclii kanitlar olmamasina ragmen, bazi

vakalarda glokom hasarini artirabilir.***!

2.3.11. Diyabet

Anormal insiilin sekresyonu ve artmis kan glukoz seviyeleri ile karakterize
olan diabetes mellitus, dolagim ve sinir sistemi, bobrek ve gozii etkileyen mikrovaskiiler
olaylara yol agmaktadir. Diyabete bagli mikroanjiopatinin klinik olarak en 6nemli etkisi
retina ve koroid iizerinedir. Diyabetin patogenezi, Ozellikle de okiiler dolagima olan
etkileri, tam olarak aydinlatilamamistir. Diyabette goriilen dolasim bozukluklari retina
damar yatagiin kan akimina kars1 olan direncinin artmasi ile ortaya ¢ikar. Diyabetik
hastalarin ¢cogunda kan damarlarinda karakteristik bulgular olugsmasinin yani sira kan
yapisinda da degisiklikler olusmaktadir. Bu bozukluklar sonucu da kanin akim hizinda
degisiklikler olusmaktadir.*? Diyabetik retinopatisi bulunan hastalarda okiiler kan akim
hizlarinin baz1 arastirmacilar tarafindan artmis, bazilar1 tarafindan da azalmis olarak

tespit edildigi bildirilmistir.”* PAAG diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi



olanlarda normal popiilasyondan 3 kat daha fazladir.***” Glokomun 10 yillik insidansi
diabetin erken basladig: kisilerde % 3,7, gec baslayan ve insiilin kullanmayanlarda %
6,9, insiilin kullananlarda ise % 11,8 olarak saptanmlstlr.47 Kiiciik damar tutulumu optik
diski basing ile ilgili hasara daha duyarli yapmaktadir. Diyabette de gangliyon hiicreleri
ve i¢ niikleer tabaka hiicrelerinin apoptozisi erken donemlerde dahi hizlanmistir. Barber
ve ark. ratlarda diyabet indiiksiyonundan 7,5 ay sonra gangliyon hiicrelerinin %10’unun
apoptozis siireciyle kaybedildigini gdstermistir.*®

Diyabet ve glokomun apoptozis iizerine katkilarini izah etmeye calisan ¢esitli
hipotezler vardir. ik hipotez bu iki durumun ayni hiicre 6liim yolunu kullandiklar1 ve
birbirlerinin etkilerini artirdig1 yoniindedir. Ikincisi diyabet ve glokomun farkli néral
hiicre tiplerinin apoptozisini indiikleyebildigi yoniindedir. Ugiinciisii bu iki durum ayn
hiicre tiplerinin apoptozisine neden olabilir fakat farkli apoptotik yollar1 kullaniyor
olabilirler. Giiniimiize kadar bu hipotezlerden hangisinin esas oldugu tespit

edilememistir. Cilinkii halen gercek hiicre 6liim mekanizmasini bilinmemektedir.*’

2.3.12. Sistemik Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon; retinal damar tikanmalari, okiiler iskemik sendrom,
diyabete bagh goz tutulumu, yasa bagli makula dejenerasyonu ve glokom icin bilinen
bir risk faktoriidiir.”’”' Gegmiste yapilan calismalarda sistemik hipertansiyon ile GIB
arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir.”> Ayrica sistemik hipertansiyon okiiler
hemodinamikleri  etkileyerek  okiiler ~kan akiminda degisikliklere neden

olmaktadir. %>

Literatiirde sistemik hipertansiyonun okiiler kan akimini etkiledigi ve
GIB ile arasinda pozitif bir iliski oldugu rapor edilmistir.’>> Bu yazarlara gore; yiiksek
kan basinci silyer arter basincini artirarak hiimor akoziin ultrafiltrasyonunu artirmakta

ve boylece GIB artmaktadir.”®>’

Bagka bir ¢alismada sistemik hipertansiyona sahip olan
ve olmayan glokom hastalarinda laser doppler flovmetre ile dl¢iilen optik sinir basi kan
akimi karsilagtirilmis ve sistemik hipertansiyonu olan grupta optik sinir bast kan akimi

daha yiiksek bulunmustur.”



2.4. Paskal Dinamik Kontur Tonometre

Pascal dinamik kontur tonometre (DKT) (Swiss Microtechnology, Port,
Switzerland), konkav kornea ylizeyine uyumlu, yeni nesil dijital bir tonometredir.
Calisma prensibi, ince elastik bir membran igerisinde bulunan sivi veya gazlara
disaridan dik bir kuvvet uygulandiginda, bu kuvvetin tiim yiizeylere esit olarak
dagilmasi esasina dayanir. DKT, 10,5 mm capli kornea ile uyum gosteren konkav
yiizeye sahip olup, 7 mm c¢apinda temas alani olusturur. Tonometrenin silikon baglikla
korunan ve basing¢ algilayict boliimii, “Sensortip” olarak adlandirilir. Minyatiir piezo
elektrik basing algilayicist 1,7 mm c¢apindadir. Korneada deformasyon olusturmadan
cok sayirda GIB olciimii yaparak ortalamasimi alir. Basing olciimii yapan boliim bir
dirsek yardimiyla ana iiniteye baglanmistir. Ana {inite {izerinde Ol¢ctim sonuclarini
gosteren LCD ekran bulunur. Kablosuz yazici ile sonuglar yazdirilarak
kaydedilebilmektedir. DKT ile GIB ol¢iimiinde 5-10 kalp atimi siiresince (5sn)
tonometre ile kornea temas halinde bulunur. GIiB 6l¢iimii ile birlikte okiiler puls
amplitiidii (OPA) de belirlenir. Ol¢iimiin kalite skoru (Q skoru) da ekran iizerinde

goriilebilir.

Sekil 2.1. Pascal dinamik kontur tonometresi®"
A: DKT’nin sensor kolu, B: Elektronik goriintii ekram, C: Kalibrasyon diigmesi, D: Sensor
ucu, E: Sensor bashg, F: Kablosuz yazici
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DKT’nin 6nemli dezavantajlarindan biri iyi hasta kooperasyonu ve 0Ol¢iim
stiresince daha uzun siire okiiler fiksasyon gerektirmesidir. Yeterli kooperasyonu
olmayan cocuk ve yasli hastalar, nistagmusu bulunan ve az goren hastalarda ol¢iim
yapmak zordur.®® Ayrica DKT ile dogru GiB &l¢iimiinde, 6lciim yapan kisinin 6grenme
stireci de etkilidir. Bu durumda kalite skoru 6nem tasir. Skor degeri 1-5 arasinda
derecelendirilir. Kalite skorunun iyi olmadigi durumlarda, yapilan Ol¢iimler
tekrarlanmalidir.  Aletin silikon korumali ucu hastalar1 kontaminasyona bagl
enfeksiyonlara karst korumada onem tasir. DKT’nin dahili kalibrasyon sisteminin
bulunmasi, buna bagl 6l¢iim hatalarinin 6nlenmesinde avantaj saglar. Ayrica sonuglarin
dijital olarak gosterilmesi ve kaydedilebilirligide, onemli bir artis1 olarak dikkat

cekmektedir.”

DKT’nin kullanimi: Cihaz biomikroskoba monte edilir. DKT ucuna steril
kilif takilir ve kilifin uygunlugu kontrol edilir. DKT ucu tasiyict yuvaya yerlestirilir.
Kontrol diigmesi saat yoniinde 10 derece cevrildiginde ekranin ikinci satirinda
‘recording’ yazis1 ¢ikar. Olgiim yapmaya hazir olan cihaz korneanin tepesine dogru
yaklastirilir. Topikal anestezi altinda hasta goziinii birka¢ defa kirptiktan sonra DKT nin
ucu kornea tepesine dokundurulur. Cihaz kornea iizerine sabit ve kiigiik bir ‘F’ kuvveti
ile tutuldugu zaman, capr ‘d’ olan sirkiiler bir alanda kornea ile temas eder. DKT nin
kurvatiir yaricapt kornea kurvatiir yarigapindan biiyiiktiir. Boylece Olciim esnasinda
konturlar tam olarak temas ederken korneanin her iki yiizeyinde basing dengelenir ve
tonometre ucunun icine yerlestirilmis olan basing sensorii ile GIB 6lgﬁ1ﬁr.58 Ucg
santralize oldugu zaman temas alani koyu, sirkiiler bir sekil alir (Sekil 2) ve cihazdan
diizenli, siirekli, artip azalan sekilde sinyal sesi gelir. Bu seslerden 5 ila 7 adet
sayildiktan sonra cihaz gozden cekilir. GIB, OPA ve yapilan dlgiime ait kalite degeri
(Q) ekrandan okunur. OPA, DKT tarafindan GIB ile birlikte olciilen bir diger
parametredir ve pulsatil GIB’in en yiiksek (sistolik) ve en diisiik (diastolik) degerler
arasindaki farkidir. DKT ile yapilan ol¢iimiin kalitesi cihaz tarafindan 1-5 arasinda
skorlanmaktadir. Q=1; optimum oOlciim, Q=2-3; kabul edilebilir Ol¢ciim, Q=4-5;

giivenilir olmayan ve tekrarlanmasi gereken dl¢iim olarak siniflandirilmgtir.”**°
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Sekil 2.2. DKT’nin 1,7 mm’lik basin¢ sensorii®

Dinamik Kontiir Tonometresi ile Yapilan Hata Kaynaklart:

1. DKT ucunun korneaya santralize edilmemesi

2. Diiz kornea

3. Steril kilifin uygun sekilde takilmamasi

4. Diisiik hasta kooperasyonu, kisa dl¢iim zamani ve diisiik OPA (<1 mmHg)’ ya
bagli olarak kotii kalite degeri

5. Gozyas1 film tabakasinin az olmasi yapilan Ol¢iimiin hatali olarak yiiksek

olmasina, fazlaligi ise diisiik olmasina neden olmaktadir.®!
2.4.1. Okiiler puls amplitiidii (OPA)

Sistolik ve diyastolik goz i¢i basinci farkina OPA denir (Sekil 3). OPA
koroidal perfiizyonun indirekt gostergesidir ve kalp atimu siiresince olan pulsatil okiiler
kan akimi hakkinda bilgi verir. Gozdeki kan akimimin %85-90’1 koroidal dolagimla
iliskilidir. OPA, genel dolasim ile ilgili bir parametre oldugundan, sistemik faktorlerden
etkilenir.****%* Ayrica yas, cinsiyet ve gozle ilgili faktorler de (GIB, aksiyel uzunluk) bu
degeri etkiler.®® Okiiler kan akiminda azalma hipoksiye ve noral hiicre 6liimiine neden
olabileceginden glokom ve optik noropati gibi diger dolasim problemlerini
tetikleyebilir.

DKT, GIB ile birlikte OPA’y1 da 6lcerek okiiler perfiizyon konusunda indirekt
olarak bizi bilgilendirebilir. OPA ile tariflenen deger, sistol ve diastolde 6lciilen GIB

farkidir.®”® GIB ve OPA arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir. Gozde artan kan
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akimi gz duvarinda direnci artirmakta ve bu durum artan OPA degeri ile yiiksek GIB
arasindaki korelasyonu kismen alglklamaktadlr.63 Literatiirde bugiine kadar ideal
OPA’nin ka¢ oldugu, hangi risk faktorlerinin OPA’y1 azaltip artirdigi heniiz tam olarak
aciklanamamistir. Kaufmann ve ark. 223 go6zii kapsayan calismalarinda, saglikli
bireylerde DKT ile olciilen OPA degerlerini 0,9-7,2 mmHg (ort. 3 mmHg) olarak
saptamislardir. Viestenz OPA degerini saglikli bireylerde 3,0 mmHg olarak bildirirken,
Punjabi ve ark. 2,86 olarak bildirmistir.65 % OPA’nin SKK, korneal kurvatiir, on kamara
derinligi ile yas ve cinsiyetten etkilenmedigini bildirmislerdir. OPA nin GiB diizeyi ile
korelasyon gosterdigini ve GIB’de her 1 mmHg artis i¢in, OPA degerinde 0,12 mmHg
artis tespit ettiklerini belirtmislerdir.** Ozgcetin ve ark. 34 saglikh gozii DKT ve POKA
(Pulsatil okiiler kan akimi1 analizorii) ile degerlendirmisler ve DKT ile OPA ortalamasini
2,8 mmHg olarak saptamislardir.®> Erdurmus ve ark. da calismalarinda benzer olarak
OPA ortalamasim1 2,8 mmHg olarak bulmuslardir.®’ Yapilan calismalardan da
goriilecegi iizere, OPA degerleri farkli glokom tiplerinde, GIB degisimleriyle korele
olmak iizere artis ya da azalis gosterebilmektedir. Ancak glokom hastalarinda yapilan
calismalarda, kullanilan antiglokomatdz ilaclarin okiiler kan akimi iizerindeki etkileri®®
" ve bunun ¢alisma sonuglarina yansimalar1 da goz ardi edilmemelidir. Bu konuda
yapilan calismalarin en Onemli kisitlamalarindan biri budur. Konunun bir diger
arastirtlmig yonii de, cerrahinin OPA {izerine etkisidir. Breusegem ve ark. 48 goze
trabekiilektomi uygularlarken, diger gozii ise kontrol goz olarak degerlendirmislerdir.
Bu calismada DKT ile 6l¢iilen ameliyat 6ncesi GIB ve OPA degerleri 21,33 mmHg ve
3,23 mmHg iken, ameliyat sonras1 1. ayda degerler sirasiyla 14,45 mmHg ve 2.12
mmHg olarak saptanmistir. Kontrol goézlere gore trabekiilektomi sonrast OPA,
trabekiilektomi yapilan gozlerde istatistiksel olarak anlamli oranda diismiistiir.
Calismada GIB degisiklikleriyle OPA’nmin giiclii bir korelasyon gosterdigi de
vurgulalnrmstlr.71 Von Schulthess ve ark. benzer bir ¢calismada trabekiilektominin OPA
tizerindeki etkilerini incelemisledir. Ameliyat sonras1 erken donemde meydana gelen
OPA diisiisiiniin, ameliyatin uzun donem basaris1 konusunda prognostik bir parametre
olup olamayacagini arastirmiglardir. PAAG ve PEXG’u olan 14 hasta ¢alismaya alinmis
ve OPA’da ameliyat sonrast erken donemde 2 mmHg’dan daha fazla meydana gelen
diisiisiin, uzun dénem GIB kontroliinde iyi bir prognostik parametre olabilecegi

belirtilmistir.”>
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sekil 2.3. OPA sistolik ve diyastolik GiB arasindaki farktir®

2.5. Trabekiilektomi

Primer acik agili glokom igin giincel bir operasyon olan trabekiilektomi 6n
kamara ve subkonjonktival alan arasinda ortiilii, korunan bir fistiil yaratir. Gelismis
ameliyat mikroskoplari, aletler ve siitiir materyallerinin kullanima girmesi orijinal
operasyon tekniginde bircok degisiklige yol acmustir. Degisiklikler arasinda
konjonktival kesi ve skleral flep iizerindeki modifikasyonlari; sabit, c¢ikartilabilir veya
ayarlanabilir skleral flep siitiirasyon tekniklerini; skleral flep siitiirlerine postoperatif
olarak lazerle diizetmeler yapilmasim1 ve fibrozisi geciktiren antimetabolitlerin

kullanimini saymak miimkiindiir.”

2.5.1. Endikasyonlar

1. Diger tedavi sekillerinin (ila¢ ya da lazer) basarisiz oldugu durumlar

2. Diger tedavi sekillerinin uygun olmadigi durumlar (uyum ya da yan etkiler
nedeniyle) ya da uygun tibbi tedavinin mevcut olmadigi durumlar

3. Goz damlalariyla ve/veya lazerle ulasilamayan hedef goz ici basincinin gerekli
oldugu durumlar

4. Diger tedavi sekillerinin basarili olma ihtimali olmayacak kadar yiiksek goz i¢i

basinct durumlari”
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2.5.2. Cerrahi Teknik

1. Tespit Siitiirii Konulmast

Lester forsepsi ile iist fornikse girilip, superior rektus kasinin tendonu yakalanir ve
goz asagiya dogru deviye edilir. Yuvarlak igneli 4/0 veya 6/0 ipek siitiir ile tendonun
altindan gecilerek tespit siitiirli yerlestirilir ve siitiir uclar1 drape iizerine yapistirilarak
goz fikse edilir. Alternatif olarak 8/0 vikril siitiiriin, calisilacak kadrandaki periferik
korneadan gecirilmesiyle de tespit siitiirii olusturulabilir.”*

2. Konjonktival Flep Hazirlanmas:

Wescott veya Vannas makaslari ve disli penset kullanilarak, limbus veya forniks
tabanli olmak {iizere iki sekilde hazirlanabilir. Limbus tabanl flep icin, limbustan 8 mm
uzaktan, limbusa paralel ii¢ saat kadranm1 kadar konjonktival kesi yapilir. Bu kesinin 2
mm Oniinden tenon kapsiilii acilir, konjonktiva ve tenon birlikte disseke edilerek
limbusa kadar ilerletilir ve hazirlanan flep kornea iizerine yatirilir. Skleral flep
kaldirilacak alanda episklera da temizlenir. Forniks tabanl flep i¢inse, limbustan 3-4
saat kadram1 uzunlugunda konjonktiva ve tenon kapsiilii acilir. Hazirlanan flep geriye
dogru yatirihir ve saha temizlenir.”*

3. Skleral Flep Hazirlanmasi

Flebin kaldirilacag: alanda hafif koterizasyonla kanama kontrolii saglanarak flep
hazirlanir (Sekil 4). Flep sklerolimbal bileskeye en azindan 1 mm kalana kadar

kaldirilmalidir.
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Sekil 2.4. Konjonktival ve skleral flebin hazirlanmas®

4. Parasentez
GOz icine girilmeden Once 25-gauge igne veya 15° bigak ile iist temporal
kadranda limbus hizasindan parasentez girisi agilir.”*
5. Internal Blok Eksizyonu:

Sklerolimbal bolgede mavi beyaz gecis bolgesinin oldugu yerden lens ve iris
kokii korunarak, trabekiiler doku genellikle 3x1 mm veya 2x1 mm boyutlarinda eksize
edilir (Sekil 5). Eksizyon i¢in 6nce 15° bicak veya elmas bigakla korneadan baslayip
arkadaki sklerolimbal gecis bolgesine dogru uzanan vertikal insizyonlar yapilir.
Sonrasinda kiint u¢lu Vannas makasi veya elmas bicakla horizontal insizyonlar
yapilarak eksizyon tamamlanir. Cikarilan dikdortgen blok periferal korneay1, Schwalbe
cizgisini, trabekiilumu, Schlemm kanalim1 ve skleral mahmuzu icerir (Sekil 6).
Cikartilan parcanin arka sinirmin daha geride olmasinin cerrahi basar iizerine olumlu

bir etkisi yokken kanama, siklodiyaliz ve inflamasyon gibi komplikasyonlarin goriilme
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sikligin attirict etkisi vardir. Internal blok eksizyonunu alternatif olarak Kelly veya
Gass punch kullanarak yapmak da miimkiindiir.*™*
6. Periferik Iridektomi Yapilmas1
Trabekiiler dokunun ¢ikarildigi alana inkarsere olan iris, bir pensetle tutularak
limbusa paralel olacak sekilde makasla kesilir (Sekil 5). Amagc, irisin sklerostomiyi
kapatmasim1 onlemektir. Iridektominin iris tabanma yakin olmasi kanama riskini
arttirmaktadir ve ameliyat basaris1 icin gerekli de degildir. Onemli olan iridektominin
yeterince genis olmasidir.”*
7. Skleral Flebin Kapatilmas: ve Filtrasyonun Kontrolii
Skleral flep yatagina yatirilir ve sekline gore once koselerinden baslanarak
10/0 naylon siitiir ile kapatilir (Sekil 5). Ardindan diigiimler sklera i¢ine gomiiliir.
Parasentez girisinden 6n kamaraya sivi verilerek filtrasyon degerlendirilir; gerekirse
siitlir eklenir veya siitiirler revize edilir.
8. Konjonktival Flebin Kapatilmas1
Limbus tabanli flepler 8/0 poliglaktin veya 10/0 naylon sutur ile kilitli kontinii
veya tek tek siitiire edilir. Forniks tabanli flepler ise kenarlarindan 9/0 poliglaktin veya
10/0 naylon ile birer tek siitiir konularak kapatilir, gerekli goriildiigii takdirde limbus
boyunca da tek siitiirler konulur. Bu asamadan 6nce tenonun kapatilip kapatilmamasi
cerraha gore degisir. Olgu yiiksek riskli ise tenon eksizyonu yapilabilir. Miimkiinse

tenon ve konjonktiva ayr1 ayr siitiire edilir.
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Sekil 2.5. internal blok eksizyonu, periferik iridektomi,
skleral flebin kapatilmasi ve konjonktiva siitiirasyonu *

Sekil 2.6. Trabekiilektomide internal blok ¢ikarildiktan sonraki
goriiniim *
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9. On kamaranin Yeniden Olusturulmasi ve Blebin Sisirilmesi
Daha 6nce hazirlanmis olan parasentez girisinden 30-gauge kaniil ile serum
fizyolojik verilerek hem on kamara olusturulur, hem de bleb sisirilir. Bu sirada goz ici
basincida beraberinde degerlendirilerek; olusturulan fistiiliin fonksiyonunun yeterliligi,
skleral flepten gecen s1vi akiminin miktari, konjonktivanin sivi gecirmezligi ve koroidal
efflizyon, hemoraji veya akdz yanlis yonlenme gelisip gelismedigi sinanmis olur; bir

problem varliginda gerekli énlemler alimr.”

2.6. Okiiler kan akim analizi ve renkli doppler ultrasonografi

Giiniimiize kadar, okiiler kan akim analizi i¢in bir¢ok teknik kullanilmistir.
Bunlardan biri olan isaretlenmis mikrosferler, sadece hayvan modellerinde
kullanilmaktadir.”>"® Lazer Doppler hizdlger (lazer Doppler velocimetry), floresein
anjiografi, lazer benek fenomeni (lazer speckle phenomenon), vaskiiler yapinin
dogrudan gozlenmesine dayandigi i¢in sadece retinal damarlarin gézlenmesine olanak
verir. Ayrica bu metod okiiler damar a1 iizerinde direkt olarak etkili olabilecek topikal
midriyatik ajanlarin kullanimim gerektirdigi i¢in kan akimini bu yolla degerlendirmek

yanlis olabilir.”""®

Mavi alan entoptik fenomeni (bluefield entoptic phenomenon) ile
sadece makiiler kan akimi 0lciilebilir ve yorumlar tetkik yapilan kisinin gérme diizeyine
ve tetkiki yapan kisiye gore degiskenlik gosterir.”®

Retina damar ¢aplarin1 kullanarak ol¢iim yapan teknikler yeterince giivenilir
degildir. Bu tekniklerde refraksiyon kusurlari, aksiyel uzunluk, keratometri sonuclari
gibi olgiimler sonucu etkileyebilir.”® Okiiler pulsatil kan akimmi Slgen teknikler de
miyopi gibi sklera sertliginin degistigi durumlarda yanhs sonuclar verebilir.”’

Son yillarda oftalmolojide uygulamaya giren renkli doppler ultrasonografi
(RDUS) kullanim icin diger farmakolojik ajanlara ve anormal fizyolojik ortamlara
ihtiyac géstermez.80 Orbita ve goz i¢i patolojilerin tam1 ve tedavisinde 1960'lardan beri
onemli bir yere sahip olan ultrasonografi, rutin incelemelerde A mod ve B mod olarak
kullanilirken RDUS 06zellikle vaskiiler patoloji diisiiniilen vakalarda Onem
tasimaktadir.®’ RDUS ile vaskiiler hastaliklarda venografi ve arteriografi gibi invazif
yontemlere ihtiya¢ ortadan kalkar ve Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Bilgisayarl

tomografi gibi incelemelere gerek kalmayabilir.** Ultrasonografi, son yillarda gittikce
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artan rezoliisyon teknigi ve renkli doppler uygulamalari ile oftalmolojide oldukca
yaygin bir kullanim alani bulmustur. Orbita ve bulbus ultrasonografisi, n segmentin
patolojik durumlarinda arka segment incelemesinde, travmalarda intraokiiler ve orbitaya
olan hasarin belirlenmesinde, yabanci cisimlerin belirlenmesi ve yerlerinin
saptanmasinda, g6z i¢i ve orbitadaki kitlelerin (orbital tiimoérler ve enflamatuar
hastaliklar, optik sinir gliomu, optik sinir kilifi menenjiomu, optik sinir kilifindaki
enflamatuar birikimler) tan1 ve ayiriminda, retina ve koroid dekolmanlarinin tesbitinde,
g0z i¢i yapilarinin ol¢timiinde, goz i¢i lens giiciiniin 6l¢timiinde kullanilmaktadir.

Renkli Doppler Ultrasonografi, iki boyutlu B mod ultrasonografi goriintiileme
sistemine es zamanli olarak renkli kan akimi bilgilerinin gosterilmesinde kullanilir. 83
Boylece aymi cihaz ile hem doku goriintiilenmesi yapilip, hem de renkli olarak kan
akimi incelenerek, kan akim hiz1 Ol¢limlerinin yapilabilmesi ve hemodinamik
ozelliklere ait bilgi elde edilmesi miimkiin olur.® Konvansiyonel ultrasonografinin
rezoliisyon kisitlamalari goziin kiiciik damarlarinin invazif olmayan goriintiillemesini
kisitlamaktadir. RDUS bunu ortadan kaldirmustir.™

Ultrason problarinda degisik sekil ve boyutlarda piezo-elektrik kristalleri
kullanilir. Tipta tan1 amagh kullanilan ses spektrumu 1-10 MHz'den olusur. Abdominal
ve obstetrik ultrasonda 1-5 MHz'lik frekansta ses dalgasi iireten kristaller kullanilir. Bu
diisiik frekanslarla iiretilen sesin dalga boyu daha uzun oldugu i¢in dokuda daha derine
penetrasyon saglanir. Uzun dalga boyu rezoliisyonu (birbirine yakin yerlesimli iki
kiiciik objenin ayr1 ayr1 goriintiilenebildigi en diisiik mesafe) azaltsa da incelenen
yapilar biiyiik oldugu icin bu 6nemli degildir. Oftalmolojide ise 8-10 MHz'lik yiiksek
frekansa sahip kisa dalga boyu olan transduserler kullanilir. Bu sekilde kiiciik orbital ve
okiiler yapilarin da rezoliisyonu iyi olur.*®

Glokomda, retrobulber hemodinamik anormalliklerinin gosterildigi bir¢ok
calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda optik sinir basi, retina, retrobulber kan damarlar1 ve
koroidde bozulmus hemodinamik rapor edilmistir. Santral retinal arter, oftalmik arter,
kisa ve uzun siliyer arterler gibi retrobulber damarlarin kan akim hizlar1 renkli doppler
ultrasonografi (RDUS) ile ol¢iilebilir. RDUS goriintiileme teknigi, bilgi alinacak damari
bulup, selektif sekilde ayr1 bir pencerede doppler Olciimiinii yapabilmesine olanak
saglar. Zamana gore akim hiz1 bilgileri grafiklenir. Uygulayict akim hizi dalgalarinin

pik yaptig1 yeri tesbit eder. Buradan bilgisayar sistolik hiz tepe degeri (peak systolic
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velocity, PSV) ve son diyastolik hiz degerini (end diastolic velocity, EDV) hesaplar.
Ortalama akim hizi da dalga spektrumundan hesaplanir. Ayrica akim yoOniindeki
vaskiiler rezistansin Olciimii olan Pourcelat’in diren¢ indeks (rezistif indeks, RI) degeri
hesaplanabilir. RI; (sistolik hiz tepe degeri — son diyastolik hiz degeri)/sistolik hiz tepe
degeri formiiliiyle hesaplanir. (RI= PSV-EDV/PSV) Bu indeks degeri O ile 1 arasinda
degisir. Yiiksek degerler artmig distal vaskiiler direncin gtjstergesidir.87

RDUS; kolay uygulanabilir olmasi, tekrarlanabilir invazif olmayan bir
yontem olmasi ve Ozellikle oftalmik arter oOlgiimlerinde en iyi Ol¢climii yapmasi
nedeniyle onemli bir tekniktir. Ancak damar ¢apr Ol¢iimii ve total kan akimi Sl¢iimii
RDUS ile yapilamamaktadir. G6z kapaklarina uygulanacak basi, goz i¢i basing
degisikliklerine buda perfiizyon basinci ve kan akimi degisikliklerine neden olur, bu

nedenle deneyimli kisilerce yapilmasi 6nem tagir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Eyliil 2009 - Aralik 2010 tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigine bagvuran, primer agik acili glokom
tanist almis ve operasyonu planlanan hastalar prospektif olarak incelendi. Calisma i¢in
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1r alindi, caligmaya dahil edilen hastalar bu konuda

ayrintili olarak bilgilendirildi ve goniillii onam formlari alindi.

Trabekiilektomi planlanan 32 PAAG olan hasta calisma kapsamina alindi. 7
hasta, postoperatif komplikasyon ve takiplere gelmediginden calisma dis1 birakildi, 25

hasta degerlendirilmeye alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak hastalar PAAG tanis1 almis olmali,
glokom tedavisinin bir asamasi olan trabekiilektomiye ihtiya¢ gostermeleri ve daha dnce
glokom cerrahisi gecirmemis olma sartlar1 arandi. Psodoeksfolyasyon ve pigment

dispersiyonu olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin demografik ozellikleri kaydedildi. Gorme
keskinliginin belirlenmesi, GIB 6l¢iimii, gonioskopi, biomikroskopik muayeneyi iceren

tam bir oftalmolojik muayene yapildi.

Tiim gozlere ameliyat Oncesi sirasiyla Pascal DKT (SMT Swiss
Microtechnology AG) ile GIB ve OPA 6lciimii, Goldmann Applanasyon tonometresi ile
GIB o6lciimii, pakimetre cihazi (Tomey Bio-Pachymeter AL-3000) ile SKK 6lciimi,
renkli doppler ultrasonografi goriintiileme teknigi ile okiiler kan akim 6l¢iimleri yapildi.
Olciimler oncesinde goze lokal anestezi icin topikal proparacaine (Alcaine, Alcon,
Tiirkiye) damlatildi. DKT ile ol¢iim esnasinda hastalardan oturur pozisyonda, iki
gozlerini acik tutmalari, sakin bir sekilde nefes almalar1 ve belli bir noktaya bakmalari
istendi. Kontiir ucu korneaya hafifce degdirildi ve dogru pozisyon ve uygun kontiir
saglandigini ve Olctim alindigin1 gosteren ses duyulduktan sonra 5-10 saniye boyunca
tonometre ucu kornea iizerinde tutuldu. Daha sonra LCD ekrandan GIB degeri, OPA
degeri ve Olciimiin kalitesini gdsteren Q degeri okundu, tiim Ol¢iimler 10 dakika ara ile

tic kez tekrarlandi, Q degeri 3 ve altinda elde edilen 3 Ol¢iimiin ortalamasi alindi. DKT
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Olctimlerinde hastalar arast hijyeni korumak igin tonometre ucunda lateks kilif
kullanildi. GIB degeri Goldmann Applanasyon tonometrisi ile topikal anestezi altinda
floresien serit kullanilarak ol¢iildii.

SKK ol¢iimleri topikal anestezi altinda yapildi. Hastalar oturur pozisyonda,
baslart dik karsiya bakarken kornea 1s1k refleksi belirlendi ve 151k refleksinin 1,5 mm
temporaline, korneanin santraline pakimetrinin probu dik bir sekilde temas ettirilerek 3
kez 6l¢iim yapildi ve bu Ol¢iimlerin ortalamasi alinarak SKK degerleri belirlendi. DKT
ve SKK ol¢iimleri ile gonioskopi ve biomikroskopik muayeneleri ayni kisi tarafindan
yapildi (AST).

Calismaya dahil edilen tiim gozlerde; renkli doppler ultrasonografi
gorlintiileme teknigi ile Ol¢iim yapildi. LOGIQ 5 Pro, General Electric Medical
Systems, (Milwaukee, Wiscousin, USA) cihazi kullanildi. Olgﬁm icin multifrekansli (6-
10 MHz) lineer problar kullanilirken, optimal goriintii kalitesi i¢cin 10 MHz ayarinda
tetkik yapildi. Sanal (Virtual Convex) mode ve renkli doppler mode 5-6,7 MHz
kullanilarak yapilan Ol¢iimlerde, hareket parazitlerini asgari diizeye indirmek igin
olabilecek en diisik Wall Filter (24-25 Hz) ayarn1 kullanmildi. Hastalar diiz yatar
pozisyonda, baslar1 30° aciyla kaldirilarak ol¢iim yapildi. Gozleri kapali ve hareketsiz
iken prob iistiine metil seliiloz jel konuldu, miimkiin oldugunca globa ve kapaklara basi
yapilmadan prob goz kapaklari iistiine yerlestirilerek Sl¢ciim yapildi.

Kisa posterior siliyer arterler globun 10-20 mm gerisinden baslayip,
retrobulber alanda optik siniri ¢cevrelemeden once bir¢ok dal olustururlar ve damarlarin
uzanimi ¢esitlilik gosterir. Bu nedenle Oncelikle optik sinir bulundu ve retrobulber
damarlarin ayirimi i¢in yol gosterici olarak kullanildi. Kisa posterior siliyer damarlarin
karakteristik doppler spektrumunda en iyi gozlendigi ve maksimum hiz (PSV) ve
minimum hizlarinin (EDV) belirlenebildigi yer olan, damarlarin gectigi glob arka
yiiziine en yakin noktadan kesitler alinarak degerlendirme yapildi. Gozlerin; kisa
temporal posterior siliyer arter ve kisa nazal posterior siliyer arter kan akim hizlar
degerlendirildi. Damar bulunduktan sonra hiz dalga boyu goriintiisiinde bir sistol
boyunca o6l¢iilen PSV maksimum hiz ve diyastol boyunca 6l¢iilen EDV minimum hiz
olarak kaydedildi. Olgiimlerin hepsi ayni radyoloji uzmam tarafindan (KA), hasta
gruplarim bilmeden gerceklestirildi. Her goz i¢in kisa temporal ve nazal posterior siliyer

arter kan akim maksimum hizi (peak sistolic velocity), minimum hizi (end diastolic
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velocity) ve ortalama hizlar1 ayr1 ayr1 kaydedildi. Ayrica daha sonra Pourcelet’in RI
degeri (PSV-EDV)/PSV, yine her bir damar akimi i¢in hesaplanda.

Calismaya alinan tiim gozlere, peribulber anestezi altinda trabekiilektomi
ameliyat1 tek cerrah tarafindan (NO) yapildi. Ust temporalden konjonktiva limbus
tabanl ac¢ildi, 4x3 mm’lik skleral flep olusturuldu, 1x3 mm’lik sklerektomi yapilarak
trabekiiler buton c¢ikarildi. Bazal periferik iridektomi yapildi ve dort adet 10/0 nylon
monoflaman siitiir ile skleral flep kapatildi. Konjonktiva kesisi 8/0 vikril siitiir ile
kontinii kapatildi. Tiim hastalara postoperatif sirasiyla 1. giin, 1. hafta, 1. ay Pascal DKT
(SMT Swiss Microtechnology AG) ile GIB ve OPA 6lciimii, Goldmann Applanasyon
tonometresi ile GIB 6lciimii ve 1. ayda renkli doppler ultrasonografi goriintiileme
teknigi ile kan akim olgiimleri yapildi. Postoperatif 1. Ayda DKT ile alinan OPA, GIB
degerleri, GAT ile aliman GIB ve RDUS ile olciilen okiiler kan akimi degerleri
preoperatif kaydedilen degerlerle istatistiksel olarak karsilastirildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi.
Kategorik olciimler say1 ve ylizde olarak, sayisal dl¢iimlerse ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Sayisal 6l¢iimlerin
normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Kolmogrov Smirnov testi ile test
edildi. Oncesi-Sonras1 gibi bagimli sayisal 6lciimlerin karsilastirimasinda varsayimlarin
saglanmast durumunda Bagimli Gruplarda T testi, varsayimlarin saglanmamasi
durumunda ise Wilcoxon Signed Rank testi kullanildi. Sayisal Olciimlerin birbirleri
arasindaki etkilesimi incelemek icin Pearson Korelasyon katsayisi ve ilgili p degeri elde

edildi. Tum testlerde istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan 25 hastanin yas ortalamalari; 40,4+12,62 idi. 11 kadin
(%44), 14 erkekti (%56) . Gozlerin 8’1 sag (% 32), 17°si sol (%68) idi. Ortalama SKK
538+32,29 um saptandi. Preoperatif Pascal DKT ile olgiilen GIB degerleri ile
postoperatif 1. ayda Pascal DKT ile olgiilen GIB degerleri arasinda anlamli azalma
goriildii (preop GIB 26,55+4,28mmHg, postop GIB 14,36+2,49 mmHg) (p<0,001)
(Tablo 1). Preoperatif Goldmann Aplanasyon Tonometre ile Slciilen GIB degerleri
postoperatif 1. ayda ki olciimler ile karsilastirildiginda da GIB degerleri arasinda
anlamli azalma goriildii (preop GIB 26,92+4,75 mm Hg, postop GIB 14,0+2,44 mmHg),
(p<0,001) (Tablo 1).

Calismaya alinan hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi goz i¢i basing

ortalamalar1 Sekil 4.1 ve Sekil 4.2 de verilmistir.
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Tablo 4.1. Ameliyat oOncesi ve sonrasi olgiilen okiiler hemodinamik degerlerin
karsilastirilmasi
AMELIYAT AMELIYAT
ONCESI SONRASI
Ort+SD Ort+SD P
Median(min- Median(min-
max) max)
. 26,55+4,28 14,36+2,49
GIB(DKT) 26,40(20-40) 14,0(9-18,3) <0,001
. 26,92+4,75 14,16+2,44
GIB(GAT) 26(20-42) 14(10-18) <0,001
Nazal KPSA 6,44+1,54 6,90+1,55 0.061
PSV 6,50(4,1-10,1) 6,70(4-10,31) ’
Nazal KPSA 2,47+0,65 3,49+0,93 <0.001
EDV 2,53(1,3-1,8) 3,50(5,5-1,9) ’
Nazal KPSA 3,80+1,05 i’ggélfsz. 0020
Vort 3,84(2-5,6) 7.22)
0,61+0,07 0,49+0,09
Nazal KPSA 0,63(0.47- 0,52(0,214- <0,001
0,745) 0,62)
Temporal 8,26+2.0 9,38+1,81 0.004
KPSA PSV 8,40(4,2-12,4) 9,77(6,4-12,8) ’
Temporal 3,0+0,90 4,52+1,19 <0.001
KPSA EDV 2,80(2-5,6) 4,30(2,4-7,2) ’
Temporal 4,79+1,61 5,92+1,75 <0.001
KPSA Vort 4,50(2,4-8,6) 5,89(3,01-9,2) ’
Temporal 0,62+0,10 0,52+0,09
KPSA lgI 0,66(0,333- 0,55(0,316- 0,001
0,766) 0,656
4,0620,90 2,52+0,56
OPA 3,80(2,5-6,3) 2,70(0,9-3,2) <0,001

GIiB: Géoz ici basmci, DKT: Dinamik kontiir tonometre, GAT: Goldmann aplanasyon
tonometre, KPSA: Kisa posterior siliyer arter, EDV: End diastolic velocity, PSV: Peak sistolic
velocity, Vort: Ortalama kan akim hizi , OPA: Okiiler puls amplitiid, RI: Rezistif indeks, Ort:
Ortalama deger, Min: Minimum deger, Max: Maksimum deger
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Sekil 4.1. Ameliyat 6ncesi ve sonrasi Pascal DKT ile dlciilen ortalama GIiB degerleri
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Sekil 4.2. Ameliyat oncesi ve sonrasi Goldmann aplanasyon tonometre ile 6lciilen ortalama
GIB degerleri

Postoperatif 1. ayda alinan okiiler puls amplitiid (OPA) degerleri ameliyat 6ncesi
ve ameliyat sonrasi kiyaslandiginda, ameliyat sonrasi OPA degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli azalma gozlendi (preoperatif OPA 4,06+0,90, postoperatif OPA
2,5240,56) (p<0,001) (Tablo 1). Sekil 4.3 te ameliyat Oncesi ve sonrast degerler

verilmistir.
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Sekil 4.3. Ameliyat oncesi ve sonras1i OPA degerleri

Tiim olgularda nazal posterior siliyer arter sistolik maksimum hizda (PSV)
istatistiksel olarak sinirda anlamli artis saptanirken (preoperatif PSV; 6,44+1,54,
postoperatif PSV; 6,90+1,55) (p=0,061), minimum akim hizinda (EDV) istatistiksel
olarak anlamli artis (preoperatif EDV; 2,47+0,65, postoperatif EDV; 3,49+0,93)
(p<0,001), ortalama akim hizinda istatistiksel olarak anlamli artis (preoperatif Vort;
3,89+1,05, postoperatif Vort; 4,45+1,32) (p=0,022), rezistif indeks (RI) degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma (preoperatif RI; 0,61+0,07, postoperatif RI;
0,49+0,09) (p<0,001) saptand1. Sekil 4.4, Sekil 4.5, Sekil 4.6 ve Sekil 4.7 de ameliyat
oncesi ve sonrast nazal KPSA kan akimindaki ve RI degerlerindeki degisiklikler

verilmistir.
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Sekil 4.4. Ameliyat oncesi ve sonrasi nazal KPSA PSV degerleri
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Sekil 4.5. Ameliyat oncesi ve sonrasi nazal KPSA EDV degerleri
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Sekil 4.6. Ameliyat oncesi ve sonrasi nazal KPSA Vort degerleri
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Sekil 4.7. Ameliyat oncesi ve sonrasi nazal KPSA RI degerleri

Temporal posterior siliyer arterin ameliyat sonrasi Ol¢lim degerleri ameliyat
oncesi degerlerle karsilastirildiginda sistolik maksimum hizda (PSV) istatistiksel olarak
anlaml artis (preoperatif PSV; 8,26+2,0, postoperatif PSV; 9,38+1,81) (p=0,004),
minimum hizda (preoperatif EDV; 3,0+0,90, postoperatif EDV; 4,52+1,19) ve ortalama
akim hizinda istatistiksel olarak anlamli artis (preoperatif Vort; 4,79+1,61, postoperatif
Vort; 5,92+1,75) (p<0,001) saptandi. Rezistif indekste (RI) istatistiksel olarak anlamli
azalma izlendi (preoperatif RI; 0,62+0,10, postoperatif RI; 0,52+0,09) (p<0,001). Sekil
4.8, Sekil 4.9, Sekil 4.10 ve Sekil 4.11 de temporal KPSA kan akimindaki ve RI

degerlerindeki degisiklikler verilmistir.
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Sekil 4.8. Ameliyat oncesi ve sonrasi temporal KPSA PSV degerleri
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Sekil 4.9. Ameliyat dncesi ve sonrasi temporal KPSA EDV degerleri
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Sekil 4.10. Ameliyat oncesi ve sonrasi temporal KPSA Vort degerleri
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Sekil 4.11. Ameliyat oncesi ve sonrasi temporal KPSA RI degerleri

Ameliyat oncesi ve sonrast degerlendirilen kan akimi parametreleriyle diger
parametreler arasindaki korelasyon incelendiginde; olgularmn GIiB (GAT ve DKT ile
yapilan ol¢iimlerde) degerleri ile OPA degerleri arasinda pozitif korelasyon (p=0,003
r=0,566, p=0,001 r=0,629) gozlenirken (Sekil 4.12), GIB (GAT ve DKT ile yapilan
Olctimlerde) degerleri ile KPSA RI arasinda pozitif korelasyon (p=0,001 r=0,621,
p=0,001 r=0,644) saptandi. Nazal KPSA EDV ile GIB (GAT ve DKT ile yapilan
Olctimlerde) arasinda negatif korelasyon (p=0,010 r=-0,503, p=0,005 r=-0,548)
saptandi. OPA ile nazal KPSA RI arasinda (p=0,022 r=0,456) gii¢lii pozitif korelesyon
oldugu goriiliirken (Sekil 4.13), nazal KPSA EDV ile RI arasinda da negatif korelasyon
(p<0,001 r=0,688) saptanmaistir.
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S.TARTISMA

Kalici1 gorme kaybinin ©Onde gelen nedenlerinden biri olan glokomun
fizyopatolojisi tam agiklik kazanmamustir. Bilinen en onemli risk faktorii yiiksek goz ici
basingtir.® GIB yiikseldiginde lamina kribrozadan gecen aksonlarda ve kiiciik kan
damarlarinda dogrudan mekanik etkiyle hasarin olustugu ve buna baglh olarak da

¥ Ozellikle dalgalanma

glokomatdz degisikliklerin ortaya c¢iktigi One siiriilmiigtiir.
gosteren GIB’in glokomatéz gorme alam defekti progresyonuna yol agtif
gosterilmistir, ancak yiiksek GIB’in tek basmna sorumlu oldugu gosterilememistir.”
Yapilan calismalarda yiiksek GIB kontrol altina alian bazi hastalar ile GIB normal olan
hastalarda da glokomat6z hasarin olustugu izlenmistir.”' Bu calismalar glokomda bagka
faktorlerin de etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Giinlimiizde en fazla ilgiyi vaskiiler
teori cekmektedir ve son yillarda yapilan bir¢cok arastirma vaskiiler teoriyi

desteklemektedir.

Vaskiiler teorinin gecerliligini arastiran bilim adamlari, degisik kan akimi
analiz yontemleri ile normal bireylerde ve glokomlu hastalarda kan akiminda degisiklik
olup olmadigini arastirmislardir. Yamazaki ve arkadaslarinin 1997°de glokom ile okiiler
kan akimi arasindaki iligkiyi gosterdikleri calismada, progresyon gosteren NTG ve
stabil seyreden NTG hastalariyla, progresyon gosteren PAAG ve stabil seyreden PAAG
hastalarin1 ~ karsilagtirmiglardir. Calismaya alinan tiim hastalara renkli doppler
ultrasonografi ile kan akim hizlan 6l¢iilmiis. Progresyon gosteren NTG’li hastalarin
santral retinal arter ve kisa posterior siliyer arterlerinde, stabil NTG’li hastalara gore;
azalmis maksimum hiz (PSV) ve minimum hiz (EDV) ile artmus rezistif indeks (RI)
degerleri saptandigini bildirmislerdir. Ayni ¢alismada progresyon gosteren PAAG grubu
ile stabil seyreden PAAG grubu arasinda ise anlamli bir fark gosterilememistir.””
Rankin ve arkadaslari, RDUS ile yapilan goziin kan akiminin analizinde PAAG ve
normotansif glokomlu hastalarin santral retinal arter ve posterior siliyer arterin
hemodinamik degerlerinin normal grup ile kiyaslandiginda minumum hizin azalmis ve
rezistif indeks degerlerinin daha yiiksek oldugunu saptamuslardir.”* Galassi ve

arkadaslar1 ise 7 yil boyunca takip ettikleri 44 PAAG hastasinda, renkli doppler

34



ultrasonografi ile yaptiklar1 Ol¢iimlerle, progresyon gosteren hastalarin oftalmik
arterlerinde, stabil seyreden hastalara gore, azalmis minimum hiz ve artmis rezistif
indeks degerleri bildirmislerdir.”” Martinez ve arkadaslar1 49 PAAG hastasinin oftalmik
arter ve kisa posterior silier arterlerinde artmis rezistif indeks degerleri olanlarin,
digerlerine gore daha fazla progresyon gosterdiklerini bildirmislerdir.”® Satilmis ve
arkadaslar takip ettikleri 21 PAAG hastasinda, santral retinal arterde azalmis minimum
hiz ile progresyonun iliskili oldugunu gostermislerdir.”’ Zeitz ve arkadaslar1 114 NTG
ile 40 normal goziin RDUS sonuclan karsilastirdiklarinda, progresif NTG olan
hastalarin kisa posterior siliyer arterlerinde, progresyon gostermeyen NTG’li hastalar ve
normal kontrol grubuna gore daha azalmis maksimum hiz (PSV) ve minimum hiz

(EDV) degerleri tespit etmislerdir.”®

Trabekiilektomi ameliyati sonrast okiiler hemodinamideki diizelme hakkinda
kisitli sayida bilgi bulunmaktadir. Berisha ve arkadaglarinin yaptigi 30 hastayr kapsayan
caligmada trabekiilektomi ameliyati sonrast optik sinir basi kan akimi ve fundus
pulsasyon amplitiidiinde artig saptamlslardlr.99 Trible ve arkadaslarinin yaptigi 20
hastay1 kapsayan ¢alismada trabekiilektomi ameliyat1 sonrasi santral retinal arter, nazal
ve temporal kisa posterior siliyer arterde minumum hiz (EDV), maksimum hiz (PSV)
degerlerinde anlamli artis saptanirken, rezistif indeks (RI)’de anlamli azalma
saptamlslalrdlr.100 Louis ve arkadaslarmin yaptigi 17 hastayr kapsayan calismada
ameliyat sonrasi santral retinal arterde, nazal ve temporal kisa posterior siliyer arterde
minimum hiz, maksimum hiz, rezistif indeksde anlamli bir degisiklik
saptamamuslardir.'®' Sakarya ve arkadaslar trabekiilektomi ameliyat: sonrasi nazal kisa
posterior siliyer arterde artmis minimum hiz, maksimum hiz, ortalama kan akim hiz1 ve
azalmus rezistif indeks degerleri saptanmisken, temporal posterior siliyer arterde azalmis

rezistif indeks degerleri saptamislardir.'®

Calismamizda elde ettigimiz sonuglara gore, glokomlu hastalarda, ameliyat
oncesi degerlere gore ameliyat sonrasinda retrobulber dolagimda istatistiksel olarak
anlamh degisiklikler goriildii. Ozellikle temporal kisa posterior siliyer arter maksimum,
minimum, ortalama kan akim hizi degerlerinde artis, rezistif indeks degerinde anlaml
azalma go6zlendi. Nazal kisa posterior siliyer arter minimum, ortalama kan akim hizi

degerlerinde artis, rezistif indeks degerlerinde azalma goézlendi. Bu bulgu literatiirde
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bazi calismalarla uyumlu bulunmustur ancak bu konuda yeterli c¢alisma

bulunmamaktadir.

Okiiler perfiizyon bozuklugu ile glokom progresyonu arasindaki iliskiyi ortaya
koymak oldukca zordur. Okiiler kan akim 6lctimiinde kullanilabilecek altin standart bir
metod yoktur. Giiniimiizde renkli doppler ultrasonografi sik¢a kullanilmaktadir ancak
bu yontemle de kan akim hiz1 6lgiilebilirken, kan akiminin kendisi, 6zellikleri, damar
cap1 gibi parametreler dlciilememektedir. Ayn1 zamanda glokomun ortaya ¢ikisi uzun
yillar almaktadir, bu nedenle kan akimi 6zellikleri ile glokom progresyonunu
iliskilendirmek i¢in uzun dénem takip ve calismaya ihtiya¢ vardir. Ayrica kullanilan
sistemik ve topikal ilaclarda kan akimimi degistirmektedir. Bu nedenlerden dolayi
calismalar kisitlanmaktadir. Okiiler perfiizyon bozuklugu mu glokomu olusturmakta?
Glokomun kendisi mi okiiller kan akimini bozmaktadir? Hala bilinmemektedir.

Literatiirde bazi glokom tiplerinde vaskiiler patolojilerin rol aldig1 6ne siiriilmektedir.””

Yapilan calismalarda GIB degerlerinin santral retinal arter ve kisa posterior
siliyer arterdeki kan akim hizim degistirirken, oftalmik arteri etkilemedigi
bildirilmistir.111 GIB artis1 ile arterlerde RI’de artis, PSV ve EDV degerlerinde azalma

saptanmistir. Bu bulguda bizim calismamizla uyumlu bulunmustur.

Okiiler kan akimmin %90 gibi biiyiik bir kismini koroidal kan akimui
olusturmaktadir. OPA sistolik ve diyastolik GIB arasindaki farktir ve goze gelen kan
akiminin gostergesi olarak kabul edilir ve koroid perfiizyonunun da dolayl bir
Olciitiidiir. Goziin tiim dokularinin 6zellikle de iskemiye en duyarli olan optik sinir
basindaki okiiler dolasimin saglikli ¢alisabilmesi icin yeterli bir okiiler perfiizyona ve
dolayisiyla okiiler perfiizyon basincina gereksinimi vardir.'® Okiiler perfiizyon basinci
arteryel kan basinci ile GiB’in farki alinarak bulunur. Bu nedenle, her kalp atiminda
goze yeteri kadar akiminin olabilmesi icin GIB’i asan bir kan akim farki olmas1 gerekir.
Okiiler kan akimi dakikada ortalama 650-750 pl olup % 2-5’i retinal ve % 85-90’1
koroidal kokenlidir. Bunun bir kismi pulsatil olup her kalp atimiyla degisir. Bir kismi
ise pulsatil olmayan karakterdedir. Pulsatil okiiler kan akiminin indirekt yanit1 olan
OPA iskemiye bagli glokom atrofisinin degerlendirilmesinde bir kriter olarak
degerlendirilmistir. Langham saglikli insanlarda pnémotonometre ile OPA degerini

1,5+0,11 mmHg olarak bulmustur.'** Alimgil ve ark.da Tiirk toplumundaki 17 saglikli
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bireyde Langham’in pnOomotonometresi ile OPA’yr 2,6+0,7 mmHg olarak
sa‘tpta‘tmlslalrdlr.105 OPA 06l¢iimiine yonelik DKT ile yapilan ilk calisma Hoffmann ve ark.
tarafindan yapilmistir ve saglikli insanlarda ortalama OPA degeri 3,08+0,92 mmHg

olarak tespit edilmistir.'®

Kaufmann ve ark. ayni aletle saglikli bireylerdeki ortalama
OPA degerini 3,00 mmHg olarak saptamustir.** Ozcetin ve ark. 34 saglikli gzii DKT ve
POKA (Pulsatil okuler kan akimi analizorii) ile degerlendirmisler ve DKT ile OPA
ortalamasii 2,8 mmHg olarak saptamuslardir.®” Erdurmus ve ark. da calismalarinda
benzer olarak OPA ortalamasim 2,8 mmHg olarak bulmuslardir.’” Punjabi ve ark.
PAAG, OHT, NTG, PEXG (psodoeksfoliatif glokom) ve saglikli bireyleri iceren ve 501
olgunun 906 goziinii inceledikleri ¢calismalarinda, DKT ile saptanan OPA degerlerini en
yilksek OHT grubunda (3,61 mmHg), en diisiik ise saglikli gozlerde (2,86 mmHg)
olctiiklerini bildirmislerdir. Tiim gruplarda GIB artisiyla OPA degerlerinin de anlamli

oranda arttigini vurgulalrmslardm107

Rompainan ve ark. OPA degerlerini saglikli
bireyler, OHT, PAAG, NTG ve trabekiilektomi gecirmis gozlerde degerlendirmisler,
sirastyla ortalama 3,1 mmHg, 3,6 mmHg, 3,1 mmHg, 2,9 mmHg ve 2,4 mmHg olarak
degerler saptadiklarini rapor etmislerdir.'® Kaufmann ve ark. 223 gozii kapsayan
caligsmalarinda, saglikli bireylerde DKT ile 6lciilen OPA degerlerini 0,9-7,2 mmHg (ort.
3 mmHg) olarak saptamislardir. OPA’nin SKK, korneal kurvatiir, n kamara derinligi
ile yas ve cinsiyetten etkilenmedigini bildirmislerdir. OPA’min GIB diizeyi ile
korelasyon gosterdigini ve GIB’nda her 1 mmHg artis icin, OPA degerinde 0,12 mmHg

artis tespit ettiklerini belirtmislerdir.** Calismamizda literatiirle uyumlu olarak GIB ile

OPA arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iligki saptanmustir.

Literatiirde glokom hastalarinda OPA’nin saglikli bireylere gore diisiik oldugunu
bildiren ve OPA’nin glokom etyopatogenezinde rol oynayabilecegini savunan pek ¢ok
calisma vardir.***'% Glokomda OPA degisiklikleri ile ilgili ilk calismalar Langham

pndmotonometresi  kullamlarak  yapilmustir.'™

Trew ve Smith Langham
pnomotonometresi kullanarak OHT’li grupta OPA’y1 PAAG’li ve saglikli gozlerden
daha yiiksek tespit etmislerdir.'” Bahsedilen calismada en diisik OPA normal
tansiyonlu glokomlu gozlerde bulunmustur. Glokom hastalarinda yapilan OPA
Olctimleriyle ilgili olarak, literatiirde birbirinden farkli sonuclar yer almaktadir.
Stalmans ve ark. PAAG ve NTG gruplan icin OPA degerlerini sirasiyla 2,6+1,3 ve

2,3+0,8 mmHg, kontrol grubunda ise 3,4+1,6 mm Hg bulmustur.110
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Literatiirde, cerrahinin OPA iizerine etkisi de arastirllmistir. Breusegem ve ark.
48 goze trabekiillektomi uygularlarken, diger gozii ise kontrol g6z olarak
degerlendirmislerdir. Bu calismada DKT ile olciilen ameliyat 6ncesi GIB ve OPA
degerleri 21,33 mmHg ve 3,23 mmHg iken, ameliyat sonras1 1. ayda degerler sirasiyla
14,45 mmHg ve 2,12 mmHg olarak saptanmistir. Kontrol gozlere gore trabekiilektomi
sonrast OPA, trabekiilektomi yapilan goézlerde istatistiksel olarak anlamli oranda
diismiistiir. Calismada GIB degisiklikleriyle OPA’nin giiclii bir korelasyon gosterdigi de
vurgulanmustir.”' Von Schulthess ve ark. benzer bir calismada trabekiilektominin OPA
tizerindeki etkilerini incelemisledir. Ameliyat sonras1 erken donemde meydana gelen
OPA diisiisiiniin, ameliyatin uzun donem basaris1 konusunda prognostik bir parametre
olup olamayacagini arastirmiglardir. PAAG ve PEXG’u olan 14 hasta ¢alismaya alinmis
ve OPA’da ameliyat sonrasi erken donemde 2 mmHg’dan daha fazla meydana gelen
diisiisiin, uzun dénem GIB kontroliinde iyi bir prognostik parametre olabilecegi
belirtilmistir.72 Bizim calismamizda trabekiilektomi Oncesi ortalama OPA degeri
4,0620,90 iken trabekiilektomi sonrasi ortalama OPA degeri 2,52+0,56 olarak saptandi.
Literatiirdeki kisithi olan c¢alismalara baktifimizda cikan sonuglarin birbirine yakin

oldugu bulundu.

Kan akim hizi parametreleriyle diger faktorler arasindaki korelasyon
incelendiginde; ozellikle GIB, OPA degerleri, vaskiiler parametreler arasindaki iliski
dikkat cekiciydi. Calismamizda olgularin ameliyat dncesi ve sonrasit GIB (GAT ve DKT
ile yapilan ol¢iimlerde) degerleri ile OPA degerleri arasinda pozitif korelasyon (p=0,003
r=0,566, p=0,001 r=0,629) saptandi. GiB (GAT ve DKT ile yapilan &l¢iimlerde)
degerleri ile KPSA RI arasinda pozitif korelasyon (p=0,001 r=0,621, p=0,001 r=0,644)
saptand1. Nazal KPSA EDV ile GIB (GAT ve DKT ile yapilan 6lciimlerde) arasinda
negatif korelasyon (p=0,010 r=-0,503, p=0,005 r=-0,548) saptandi. OPA ile nazal KPSA
RI arasinda (p=0,022 r=0,456) giiclii pozitif korelesyon vardi. Nazal KPSA EDV ile RI
arasinda da negatif korelasyon (p<0,001 r=-0,688) bulundu.

Glokom tedavisinde kullanilan ilaglarin OPA’y1 degistirdigine dair ¢esitli yayinlar
mevcuttur. Topikal karbonik anhidraz inhibitorleri,' 2 prostoglandin a‘tna‘tloglam113 ve
beta blokerlerin''* GiB’i diisiiriitken, OPA’y1 artirdiklart daha 6nceki yayinlarda

bildirilmistir. Aym zamanda timololiin GIB diisiiriirken OPA iizerine herhangi bir etkisi
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olmadig1 gésterilmis.115 Calisma kapsamina aldigimiz hastalar preoperatif donemde bir
ya da daha fazla antiglokomat6z ila¢ kullanmaktaydi. Oysa postoperatif donemde
birakilan bu ilaglarin OPA ve rezistif indekse etkilerinin arastirilmamasi calismamizin
onemli kisitlamalarindan biridir. Dolayisiyla bu konunun ayr1 bir ¢alisma olarak

incelenmesi faydali olabilir.

Calismamizdaki  bulgular  dogrultusunda trabekiilektomi ile GiB’in
diisiiriilmesi nazal ve temporal kisa posterior siliyer arter rezistif indeks degerlerinde
azalmaya, maksimum sistolik hizda, ortalama kan akim hizinda ve minumum hizda
artisa, OPA’da azalmaya neden olmaktadir. Olciilmesi kolay, tekrarlanabilirligi yiiksek
olan OPA degeri, Olctimii olduk¢a mesakatli olan ve tecriibe gerektiren rezistif indeks
degeri hakkinda fikir verebilir mi? Calismamizda OPA ile nazal kisa posterior siliyer
arter rezistif indeks arasinda giiclii pozitif korelasyon saptanmistir. Bu bulgular altinda
OPA ile nazal kisa posterior siliyer arter rezistif indeks arasindaki bu giiclii korelasyon
nedeniyle OPA degerinin glokom takibinde kullanilabilecek, okiiler kan akimi ve
rezistif indeks hakkinda bilgi verebilecek faydali bir gosterge olabilecegi kanisina
varildi. Ancak bizim ¢alismamiz bir 6n calisma olup, OPA 06l¢iimiine yonelik kapsaml

caligmalarin artis1, bu konunun daha iyi aciklanmasina yardimei olacaktir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda Eyliil 2009 - Aralik 2010 tarihleri arasinda, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigine
bagvuran, primer agik acili glokom tanisi almis ve operasyonu planlanan
25 hastanin 25 gozii prospektif olarak incelendi. Tiim gozlere operasyon
oncesi tam oftalmolojik muayene, SKK ol¢iimii, renkli doppler
goriintiileme sistemi ile nazal ve temporal KPSA kan akim hizi 6l¢timii,
Pascal dinamik kontiir tonometre ile goz i¢i basing ve okiiler puls
amplitiid ol¢timii, Goldmann applanasyon tonometresi ile goz i¢i basing
Olctimii yapildi. Calismaya alinan tiim gozlere, trabekiilektomi ameliyati
uygulandi. Postoperatif 6l¢iimler tekrarlandi. Ameliyat oncesi ve sonrasi
alinan degerler istatistiksel olarak karsilastirildi.

Hastalarin demografik o©zellikleri incelendiginde yas ortalamalari;
40,4+12,62 idi. 11 kadin (%44), 14 erkekti (%56) .

Hastalarin ortalama SKK 538+32,29 um saptandi.

Preoperatif Pascal DKT ve Goldmann aplanasyon tonometre ile dlgiilen
GIB degerleri ile postoperatif 1. ayda ile olciilen GIB degerleri
karsilastirildiginda anlamli azalma oldugu goriildii.

Postoperatif 1. ayda alinan okiiler puls amplitid (OPA) degerleri
ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi kiyaslandiginda, ameliyat sonrasi
OPA degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma gozlendi.

Tiim olgularda nazal KPSA sistolik maksimum hizda (PSV), minimum
akim hizinda (EDV), ortalama akim hizinda artig, rezistif indeks (RI)
degerlerinde azalma saptandi.

Temporal KPSA ameliyat sonrasi Ol¢clim degerleri ameliyat Oncesi
degerlerle karsilastirildiginda sistolik maksimum hizda (PSV), minimum
hizda ve ortalama kan akim hizinda artis, rezistif indekste (RI) azalma

saptandi.
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Ameliyat oncesi ve sonrasi degerlendirilen kan akimi parametreleriyle
diger parametreler arasindaki korelasyon incelendiginde; olgularin GiB
(GAT ve DKT ile yapilan ol¢iimlerde) degerleri ile OPA degerleri
arasinda pozitif korelasyon gozlenirken, GIB (GAT ve DKT ile yapilan
Olciimlerde) degerleri ile KPSA RI arasinda pozitif korelasyon saptandi.
Nazal KPSA EDV ile GIB (GAT ve DKT ile yapilan olgiimlerde)
arasinda negatif korelasyon saptandi. OPA ile nazal KPSA RI arasinda
giiclii pozitif korelesyon oldugu goriilirken, nazal KPSA EDV ile RI
arasinda da negatif korelasyon saptanmustir.

Calismamizda OPA ile nazal kisa posterior siliyer arter rezistif indeks
arasinda giiclii pozitif korelasyon saptanmistir. Bu bulgular altinda OPA
ile nazal kisa posterior siliyer arter rezistif indeks arasinda bu giiclii
korelasyon OPA degerinin glokom takibinde kullanilabilecek, okiiler kan
akimi ve rezistif indeks hakkinda bilgi verebilecek faydali bir gosterge

olabilecegi diistiniilmiistiir.
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