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SIMGELER ve KISALTMALAR

ALT : Argon Laser Trabekiiloplasti

C/D : Cukurluk-disk alan1 orani

CSPD : Diizeltilmis pattern standart deviasyon
CRP : C-reaktif protein

CAG : Ceyreklikler aras1 genislik

DA : Disk alani

DKT : Dinamik kontur tonometri

EDH : Diyastol sonu hiz

dl : Desilitre

g : Gram

GA : Gorme alani

GHT : Glokom yar1 alan testi (Glaucoma hemifield test)
GiB : GOz ici basinci

HD : Yiiksek ¢oziintirliik (High Defination)
HDL : Yiiksek yogunluklu lipoprotein

HRT : Heidelberg retina tomografisi

HSP : Is1 sok proteini (Heat shock protein)
IQR : Inter Quanter Range

LDL : Diisiik yogunluklu lipoprotein

MD : Mean Deviasyon (Ortalama Sapma)

mg : Miligram

ml : Mililitre

mmHg : Milimetre civa

MR : Manyetik rezonans

MRG : Manyetik rezonans goriintiileme

MRI : Manyetik rezonans imaging (Manyetik rezonans goriintiileme)
ms : Milisaniye

MSH : Maximum(tepe) sistolik hiz

NBG : Normal basin¢l glokom

NFA-GDx : Tarayici laser polarimetre
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: Normal tansiyonlu glokom (Normal tension glaucoma)
: Nanometre

: Oftalmik arter

: Oftalmik arter diyastol sonu hiz

: Oftalmik arter tepe sistolik hiz

: Optik Koherens Tomografi

: Okiiler hipertansiyon

: Okiiler nabiz genligi

: Optik sinir bas1

: Primer acik acil1 glokom

: Renkli Doppler Ultrasonografi

: Paskal dinamik kontur tonometresi

: Psodoeksfoliatif glokom

: Pattern Standart Deviasyon

: Protrombin zamani

: Resistiv index

: Retina sinir lifi tabakas1

: Standart sapma

: Santral kornea kalinlig

: Fen bilimi i¢in istatistiksel paket program
: Santral retinal arter

: Santral retinal arter tepe sistolik hiz

: Santral retinal arter diyastol sonu hiz
: Serebrovaskiiler olay
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: Total kolesterol
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1. GIRIS

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici ¢ukurlagsma ve 06zglin gbérme alam
defektleriyle karakterize bir optik noropatidir. Glokom geligmis iilkeler basta olmak
lizere tim diinyada sik goriilen ve korliige yol acan tiim nedenler arasinda {igiincii
sirada yer almakta olan bir hastaliktir. WHO’nun 90’11 yillarin ortalarinda siirmiis
oldugu raporunda 5 milyonu askin kiside glokoma bagli gelisen bilateral korliik
oldugu yaymlanmistir(1). 2000 yilinda diinyada 66,8 milyon glokom hastasi oldugu
,2020 y1linda ise 79,6 milyon glokom hastasi olacagi tahmin edilmektedir (2).

Glokomdaki optik sinir hasar1 diger optik noropatilerden farkli olarak retina
gangliyon hiicre aksonlar1 diginda glial doku harabiyeti ile de karakterizedir. Biitiin
diinyada geri doniisii olmayan korliigiin basta gelen nedenlerinden biridir. Glokom
siklikla yiiksek GIB ile iliskilidir. Fakat bazi hastalarda GIB normal olmasina
ragmen, glokomdakine benzer sekilde gorme alami (GA) kaybi ve optik disk
cukurlagsmasi goriiliir. Bu hastalar normal basingli glokom (NBG) olarak
siniflandirilir(3).Glokomda hasarin ana nedeni yiiksek GIB olmakla birlikte,
normotansif glokomda (NBG) GIB seviyesi ile glokomun ilerleyisi arasinda zayif bir
iliskinin olmasi, glokoma bagli hasarin patogenezinde baska faktorlerin de etkili
olabilecegini gostermektedir(4). Yapilan klinik galismalarda yiiksek GIB yani sira
ozellikle yas, demografik faktorler, genetik ve vaskiiler faktorlerin glokomun
etyopatogenezinde 6nemli rol oynayabilecegi bildirilmistir.

Glokomda optik sinir hasar1 olusumunda, vaskiiler degisikliklere baglh olarak
kan akiminin azalmasi sonucunda, néral dokunun beslenmesinin bozulup glokoma
zemin hazirladig ileri siiriilmiistiir (5). Beaver Dam G6z Calisma Grubu’nun yaptigi
calismada primer acik acili glokom (PAAG) olgularinin %10- 30 kadarmin NBG
oldugu bildirilmistir (6).

NBG> da GIB’'nin normal smirlarda seyretmesi hastaligin  tanisini
zorlastirmakta ve teshisin gecikmesine neden olmaktadir. Bu nedenle GiB’nin dogru
sekilde olciilmesi ve giin icindeki GIB degisimlerinin tespit edilmesi onemlidir.
GIB’nm1 6lgmede kullanilan GAT, giiniimiizde dogruluguna en ¢ok giivendigimiz

tanisal bir aragtir.



Yaygin olarak kullanilan diger oOlgiim yontemleri, nonkontakt tonometri
(Otomatik Tonometri) ve Paskal dinamik kontur tonometridir (DKT). Santral
korneal kalinlik, ilk kez Goldmann ve Schmidt tarafindan onerilen aplanasyon
tonometresinin en O6nemli hata kaynaklarindan birisi olarak belirtilmistir. Santral
korneal kalinlik ve GIB arasindaki iliskiyi degerlendiren bir ¢cok calismada anlamli
korelasyon saptanmis ve GIB’nin degerlendirilmesinde santral korneal kalinliginin
da goz Oniinde bulundurulmasi 6nerilmistir. Bu ¢alismamizda hem saglam hem de
NBG’lu gozlerde ii¢ farkli GIB 6lgiim ydntemi kiyaslanarak NBG tanisindaki
duyarliliklar ile bunlarin santral kornea kalinligindan nasil etkilendigini arastirildi.

Calismamizda NBG’dan siiphelenilen olgularda erken tani icin gelistirilmis
son cihazlarindan biri olan OKT(Optik Khorens Tomografi) kullanildi. OKT ile
retina sinir lifi tabakasina (RSLT) ait kayiplarin, GA hasarindan once ortaya ¢iktigini
gosteren ¢alismalar vardir.

Bazi ¢alismalar, NBG hastalarinda sistemik otoimmiin hastaliklarin PAAG
hastalarina gore daha cok gorildiigiinii gostermistir. Baslica; arteriyoskleroz,
hiperlipidemi, anemi, migren, vazospazm, sistemik hipertansiyon ve hipotansiyon
etyolojide sorumlu tutulan faktorlerdir.

Bizim ¢alismamizda amacimiz; NBG olgularinda  farkli tonometrik
yontemlerle GIB’nin  6lgiilmesi ve bu yontemlerin SKK’1 ile iligkisinin
degerlerlendirilmesi, NBG etyolojisinde rol alan faktorlerin tespiti ile GA
parametreleri, OKT parametreleri, santral kornea kalinhigi (SKK), C/D orani
arasindaki iliskiyi arastirmaktir. Ayrica manyetik rezonans goriintileme (MRG)
yontemi ile santral sinir sisteminindeki degisikliklerin tespit edilmesi ve NBG’lu
olgularinda renkli doppler ultrasonografi (RDUSG) cihaz1 ile goze gelen kan akim
hizlarinin ve damar direncinin saglikli bireylerden olusan kontrol grubu ile
kiyaslanmasi1 ve NBG olgularinda lipid profili ile Sedim ,CRP gibi biyokimyasal

belirteclerin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Glokom Tamimi ve Patogenezi

Glokom retina gangliyon hiicrelerinin kayb1 sonucu olusan karakteristik optik
sinir bas1 ¢ukurlasmasi ve goérme alani defektlerinin goriildiigii, progresif ancak
yavag ilerleyen multifaktdryel bir optik noropatidir (7). Glokomatéz hasarin
patogenezi heniiz kesin olarak bilinmemektedir. GIB  bilinen en onemli risk
faktoriidiir (8). Ozellikle fluktuasyon gosteren GiB’nin glokomatdz gdérme alani
hasari ilerlemesine yol agtig1 gdsterilmistir (9), ancak GIB yiiksekliginin glokomatdz
hasardan tek basina sorumlu oldugu gosterilememistir.

Acik agili glokom tipleri, diger okiiler rahatsizlik ya da konjenital
anomalilerin bulunmamasi durumunda genel olarak optik sinir bast ve retinal sinir
lifi tabakasinda kendine 6zgli morfolojik degisiklikler sergileyen kronik ve ilerleyici
optik ndropatilerdir.

Ilerleyen retinal gangliyon hiicreleri &liimii ve gorme alanm1 kaybi, bu
degisikliklerle ilgilidir. PAAG riski GIB diizeyi ile birlikte giderek artar ancak
siirecin baglamasi igin GIB esigiyle ilgili bir kamit mevcut degildir.

Diisiik ( istatistiksel olarak ‘normal’ ) basing diizeylerinde glokomatdz optik
ndropati mevcut ise, GIB disindaki risk faktdrlerinin goreceli olarak daha biiyiik
oneme sahip oldugu varsayilmaktadir. Glokomatdz optik ndropatinin ilerlemesini ve
etyolojisini etkileyen faktorler yalnizca GIB’ye bagh degildir; ayn1 zamanda optik
sinir baginin vaskiiler beslenmesiyle iligkilidir.

Bir¢ok gbézlem optik sinir basi kan akimi ile glokom arasindaki iliskinin
incelenmesi gerektigine isaret etmektedir:

- Normal basin¢l glokomun bulunmasi (10).

- Glokomlu olgularda retina ven tikanikliklarinin daha fazla goriilmesi (11).

- Glokomlu hastalarda disk kanamasinin bulunmasi (12).

- NBG’un migren, Raynaud fenomeni ve vazospazmla iligkisinin olmasi (13).

- NBG ve sistemik hipotansiyon iligkisi ve diyastolik kan basincinda agir1 nokturnal
diisiis olmasi (14- 15).

- Glokom ve anormal kan pihtilagmasi profili iligkisinin bulunmasi (16).



- NBG ve sessiz miyokard iskemisi iligkisinin olmasi (17).

- Glokom ve serebral enfarktus iligkisinin olmasi (18).

- Hipotansif sok ya da ciddi kan kayb1 hikayesinin NBG ile iliskisinin
bulunmasi (19).

2.2. Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Optik sinir kafa i¢i, optik foramen i¢i, orbita i¢i ve goz i¢i boliimii olmak
tizere dort boliimde incelenir. Optik sinirin goz i¢i boliimii yani optik sinir bagi
glokom patogenezi acisindan en 6nemli bolimidiir. Optik sinir bast dnden arkaya
dogru 4 kisimda incelenir:

1-Yiizeyel Sinir Lifi Tabakasi: Retina gangliyon hiicre aksonlarindan ve
onlarin destek hiicreleri olan astrositlerden olusur. Retinal sinir lifi tabakasiyla
devamlilik halinde olan yiizeyel sinir lifi tabakasi fundus muayenesinde goriilebilen
tek bolgedir. Bu bolgenin beslenmesi retinal arterlerin dallarindan ¢ikan rekiirren
retinal arteriollerden olur.

Peripapiller sinir lifi tabakasindan koken alan ve peripapiller damarlar da
denilen bu kii¢iik damarlar optik sinir baginin merkezine dogru ilerler. Silyoretinal
arterin oldugu olgularda temporal sinir lifi tabakasi bu damar ile beslenir. Bu
tabakanin beslenmesinde koroidal ve koryokapillaris dolasiminin bir katkisi1 yoktur.

2- Prelaminar Bolge: Sinir lifi tabakasinin hemen arkasinda yer alir. Sinir lifi
tabakasindan farki bu bolgede astrositlerin daha fazla olmasidir. Prelaminar bdlgenin
beslenmesi temel olarak kisa arka siliyer arterlerden ve Haller Zinn halkalarindan
gelen dallardan olmaktadir.

3- Lamina Kribroza Bolgesi: Prelaminar bolgenin hemen arkasinda sklerayla
devamlilik teskil eden laminar bolge, lamina kribroza denilen ve iginden sinir
liflerinin gectigi fenestre bag dokusu plakalarindan olusur. Bu bdlge igerisinde
aksonlarin gectigi kanallar vardir. Bu kanallar ile aksonlarin arasinda astrositler ve
kan damarlar1 bulunur. Bu kanallar destek dokusundan ve elastik liflerden
yapilmustir. Yasla birlikte bu kanallarda olan yapisal degisiklikler kanal ¢aplarinda
degisiklige sebep olarak glokom patogenezinde rol oynayabilir.Makulanin ve nazal
retinanin lifleri diiz bir hat olusturarak lamina kribrozaya girerler.Temporal sinir

lifleri ise bir aks olusturarak lamina kribrozaya iistten ve alttan girerler.



Lamina kribrozanin {iistteki ve alttaki kanallarinin ¢aplar1 daha biiyiiktiir,
ancak rolatif olarak destek dokusunun daha az olmasi nedeniyle glokomat6z hasar
gelisimi riski daha yiiksektir. Gorme alani defektlerinin en sik buradaki liflerin
hasarina bagli olarak ortaya c¢ikmasi bu mekanizmaya baghdir. Bu bolgenin de
beslenmesi temel olarak kisa arka siliyer arterlerden ve Haller Zinn halkalarindan
gelen dallardan olmaktadir. Prelaminar bolgede oldugu gibi bu bolge de peripapiller
koroidin biiyiik damarlarindan nadir dallar alir.

4- Retrolaminar bdlge: Lamina kribrozanin hemen arkasinda yer alan, santral
sinir sistemi meninksleri tarafindan ¢evrelenmis, aksonal miyelinizasyonun basladigi
bolgedir.Bu bolgede astrositlere ek olarak bir bagka glial hiicre olan oligodentrositler
vardir.Oligodentrositler aksonlara miyelin kilif kazandirarak noéronal iletinin daha
hizli olmasint saglarlar. Optik sinir basinin miyelin iceren bu bdliimii multiple
skleroz (MS) gibi bazi1 demiyelinizan hastaliklarda tutulabilir. Retrolaminar bdlge
temel olarak santral retinal arter ve pial sistemden beslenir.

Optik sinir basinin beslenmesini saglayan damarlarda ¢ok sayida perisit
bulunur, endotellerinde fenestrasyon bulunmaz. Bu 6zelliklerinden dolay: optik sinir
basinin beslenmesini saglayan arteriyoller retina ve beyindeki arteriyollere benzerler

ve de bunlarin otoregiilasyonu ve madde transportu siliyer dolagimdan farklidir.
2.3. Optik Sinir Bas1 Kan Akimim Etkileyen Faktorler
2.3.1. Okiiler Perfiizyon Basinci

Ortalama kan basinci ile GIB arasindaki farktir. Okiiler perfiizyon basincinin
azalmasi i¢in ya ortalama kan basinci azalmali ya da GIB artmalidir.Literatiirde
okiiler perfiizyon basincinda azalma ile gérme alani kayiplarinin arttigin1 gdsteren
calismalar mevcuttur (20). Normal basingli glokomda hem hipotansiyonda hem de
hipertansiyonda gérme alan1 kayb1 oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur.

Hipotansiyondaki glokom progresyonunu anlamak kolaydir. Sistemik kan
basincindaki azalma ile optik sinir bast kapillerlerinde de kan basinci azalmasina
bagli olarak perfiizyon basinci azalmakta, bu da optik sinir bast perflizyonunu
bozmaktadir. Hipertansiyondaki optik sinir bast kan akiminin azalmasi ile ilgili 4

olas1 mekanizma One siiriilmektedir (21).



Kisaca Ozetlersek;

-Hipertansiyonda temel patoloji vaskiiler direng artisidir. Vaskiiler direng artisiyla da
kan akimi azalmaktadir.

- Kronik hipertansiyonda optik sinir basinin kiiciik damarlarinda olusan sekonder
hipertansif degisikliklere bagli olarak optik sinir basi iskemiye daha duyarli hale
gelmektedir.

- Hipertansiyona bagli olarak optik sinir bas1 kan akiminin otoregiilasyon
mekanizmasi bozulur.

- Hipertansiyonlularda goriilmesi muhtemel noktiirnal hipotansiyon optik sinir basi

kan akimindaki bu azalmadan sorumlu olabilir.
2.3.2. Otoregiilasyon Mekanizmasi

Beyin ve bobrek gibi kan akiminin otoregiilasyon mekanizmasiyla
diizenlendigi organlara ilaveten retina ve optik sinir bagi kan akimi da otoregiilasyon
mekanizmasiyla diizenlenmektedir. Otoregiilasyon mekanizmas1 belirli sinirlar
icerisindeki perfiizyon basinci degisikliklerinde kan akimini sabit tutmayi amaglar.
Mesela GIB artisiyla okiiler perfiizyon basinct azalir ancak otoregiilasyon
mekanizmas1 sayesinde buna cevap olarak vaskiiler direng de azalir ve optik sinir
bas1 kan akimi degismez. Yani otoregiilasyon mekanizmasi perfiizyon basincindaki
degisikliklere karsi saglikli bir damarin normal bir cevabidir. Glokomlu gozlerde
otoregiilasyon mekanizmasinin bozuk oldugu goriilmiistiir (21).

Otoregiilasyon yas ve sistemik hastaliklarla da bozulur. Mesela sistemik
hipertansiyonda otoregiilasyon mekanizmasinin devreye girecegi sinir adaptasyondan
dolay1 ylikselmistir, dolayisiyla nokturnal hipotansiyonda iskemi riski daha da artar.
Otoregiilasyonun bozuk oldugu durumlarda GIB’deki kiiciik artislar bile kan akimin

azaltacaktir, dolayisiyla glokomlu olgularda GIB’yi azaltmak faydali olacaktir.
2.3.3. Goz i¢i Basinci

GIB artis1 ile 6zellikle otoregiilasyonun bozuldugu olgularda optik sinir bagt kan

akiminda belirgin azalma goriiliir.



2.3.4. Vaskiiler Diren¢

Vaskiiler direng arttigi zaman optik sinir basi kan akimi azalmaktadir. HT,
ateroskleroz ile migren ve Reynaud hastalig1 gibi vasospastik hastaliklarda vaskiiler

direnc artig1 goriiliir.
2.3.5. Optik Sinir Bas1 Kan Akim Paterni

Arka siliyer arterler bir ‘nihai arter’ sistemidir. Bir organ nihai arteryal
sistemle beslendigi zaman iki son arter dagilimi arasinda duyarli bir siir bolgesi (
‘watershed zone’ ) olusur. Bu bolgeler perfiizyon basinci diigmelerinde iskemiye en
duyarli alanlardir. Duyarli simir bolgelerinin optik sinir basi1 ile iligkisi ve
lokalizasyonu kisiler arasinda farkliliklar gosterir. Ozetlemek gerekirse GIB
yiikselmesi, ortalama kan basincinda azalma, periferik vaskiiler direncin artmasi ve
otoregiilasyon mekanizmasinin bozulmasiyla optik sinir bast kan akiminda azalma

olur.
2.4. NORMAL BASINCLI GLOKOM

Normal basig¢lh glokom, PAAG tiplerinden biri olup, ileri yaslarin hastalig1
olarak kabul edilir. Geijssen, NBG hastalarinda yas ortalamasin1i 66.5 olarak
bildirmistir (22). Ancak hastalarin énemli bir kismimin 50'li yaslarin altinda oldugu
ve bazi arastirmalarda bu grubun tiim vakalarin %11-30'unu olusturdugu
unutulmamalidir (23). Beaver Dam G6z Calisma Grubu’nun c¢aligsmalarina gore 43-
54 yaglar1 arasinda %0.2 olan prevalans, 75 yasinda %]1.6'ya ¢ikar(6).

Normal basingli glokomun kadinlarda daha sik izlendigini bildiren yayinlar
mevcuttur(23-25). Beaver Dam Go6z Calisma Grubu’nun c¢alismasinda ise her iki
cinsiyette esit prevalans tanimlanmistir(6). NBG grubunda, kadin erkek orani 2:1°dir
(26). Ayrica hastaligin kadinlarda daha ilerleyici oldugu bazi yazarlar tarafindan
bildirilmistir(23).

[k olarak GiB’inda artis olmaksizin glokom gelisebilecegi 1857 yilinda Von
Graefe tarafindan ‘Goz ici basinci1 artmamis hastalarda ekskavasyonla beraber

amorozis’tanimlamasi ile glindeme gelmistir(27). Bu goriise karsit bir¢ok calisma



takip eden yillarda yapilmis, hatta bazi arastirmacilar NBG ifadesi yerine, bu tip
olgularda psddoglokom tablosu denilmesini tercih etmislerdir.

Gilintimiizde bu klinik tabloya diisiik tansiyonlu glokom da denilmesine
ragmen, Drance’nin 1985 yilinda yayimlanan makalesinde NBG ifadesinin en uygun
ifade olacagi savunulmustur (28).

Ciinkii NBG’lu hastalarda GIB’1 normalden diisiik degil, hatta normalin iist
sinirlarina yakin olmaktadir. Normal basingl glokom, genellikle rutin oftalmoskopik
muayene sirasinda optik diskte glokoma ait degisikliklerin izlenmesi ile siiphelenilip,
GA’da glokomatdz degisikliklerin tespit edilmesi ile tan1 konulan bir hastaliktir.
Hastalarm GiB’lar1 normal oldugu ve gdrme keskinlikleri uzun siire etkilenmedigi
icin tam siklikla ileri evrelerde konulabilmektedir.

Bu nedenle NBG tanisinda en fazla dikkat edilmesi gereken degisiklikler
optik diske ait olan degisikliklerdir.

2.4.1. Normal Basin¢h Glokomda Tani Kriterleri

1. Tedavisiz olarak GIB" giiniin tiim satlerinde 21 mmHg'nin altinda olmasi,
2. Glokomatdz optik sinir hasarinin mevcut olmasi,
3. Glokoma 6zgli GA degisimlerinin olmasi,

4. Gonyoskopide 6n kamara acisinin acik ve normal yapida izlenmesi
2.4.2. Risk Faktorleri
Risk faktorleri sistemik ve lokal risk faktorleri olarak iki gruba ayrilabilir.
2.4.2.1. Lokal Risk Faktorleri

Myopi,optik  disk  hemorajileri  ve peripapiller atrofi lokal risk
faktorlerindendir. Miyopik kirma kusuru, hastaligin gelisimi i¢in risk faktoriidiir.
Leighton (29) ve Miglior (30), NBG’lu hastalarda daha yiiksek miyopik kirma
kusuru tespit etmiglerdir. Normal basin¢li glokomlu gozlerde peripapiller
kanamalarin daha sik goriildiigiini bildiren bir ¢ok c¢alisma vardir (31-32).
Peripapiller kanamalar glokomatdz optik sinir hasarinda iskeminin 6nemli rol

oynadiginin bir gostergesidir (32).



2.4.2.2. Sistemik Risk Faktorleri

Sistemik risk faktorleri de kendi i¢inde vaskiiler ve vaskiiler olmayan

seklinde gruplanabilir.
2.4.2.2.1. Vaskiiler Olmayan Risk Faktorleri

Yas, cinsiyet, irk, genetik ve immiinolojik faktorler vaskiiler olmayan risk
faktorleri arasindadir. NBG daha ¢ok yasl popiilasyonu etkilemektedir. Ancak
hastalarin  bir kismmin 50'li yaslarin altinda oldugu ve bazi arastirmalar da bu
grubun tiim vakalarin %11-30'unu olusturdugu unutulmamalidir.

Normal basingli glokomun kadinlarda daha sik izlendigini bildiren yayinlar
mevcuttur(23). Beaver Dam Go6z Calisma Grubu’nun c¢alismasinda ise her iki
cinsiyette esit prevalans tanimlanmistir(6). Moorfields NBG grubunda kadin erkek
oran1 2:1°dir(26). Ayrica aile hikayesinde glokom 6ykiisii olmast da bir risk faktorii
olarak gosterilmistir. Normal basingli glokomda pozitif aile hikayesi insidans1 %5 ile
%40 arasinda bildirilmektedir(30).NBG Japon 1rkinda daha fazla goriilmekle birlikte
,siyah wrkta daha hizli progresyon gosterdigini bildiren ¢alismalar vardir. Ayrica aile
hikayesinde glokom &ykiisli olmasi da bir risk faktorii olarak gdsterilmigtir. Normal
basingli glokomda pozitif aile hikayesi insidanst %5 ile %40 arasinda
bildirilmektedir (33).

Son yillarda yapilan bazi ¢aligmalar, NBG’lu hastalarda immiinolojik kokenli
patolojilere dikkat ¢cekmektedir. Normal basin¢li glokomlu olgularda monoklonal
paraproteinemi insidansi yiiksek bulunmustur(34). Wax ve ark.(35), NBG’u olan
paraproteinemili hastalarin retinal gangliyon hiicreleri tabakasinda IgG, IgA ve diger
retinal antikorlarin depolandigini gostermislerdir. Bazi arastirmacilar NBG’un organ
spesifik bir otoimmiin hastalik oldugunu da ileri stirmektedir. Cartwright ve ark.(36),
NBG’lu hastalarda %30,okiiler hipertansiyonlu (OH) hastalarda %8 oraninda immiin
kokenli bir hastalik saptamiglardir. Calismacilar immiinopatojenlerin optik sinirde,
damarlarinda veya her ikisinde hasar yarattigini diisiinmiis ve NBG’un organ spesifik
otoimmiin bir hastalik olabilecegini bildirmislerdir. Romano ve ark.(37,38) ise bir
retinal protein olan rodopsine karsi antikor seviyesinin NBG olgularinda, PAAG
olgularna gore artmis oldugunu gostermislerdir. Rodopsine karsi olan otoantikorlar

teorik olarak retina gangliyon hiicrelerinde hasara yol acar. Kremmer ve ark.(39),



NBG’lu hastalarda PAAG ve yas karsilastirmali kontrol hastalarina gore
antifosfolipid antikorlarinin daha yiiksek insidansta bulundugunu gostermistir.
Ozellikle 1gG antikardiyolipin antikor seviyesinin NBG’lu olgularda, kontrollere
gore ¢ok daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. IgG antikardiyolipin antikorlar
trombiis yaratan ozellikleri ile NBG’da rol oynuyor olabilir(39). Wax ve ark.(40) ile
Tezel ve ark.(41), NBG’lu hastalarin serumlarinda, rodopsin ve 1s1 sok proteinleri
(HSP) iceren retinal proteinlere karsi yiiksek titrasyonda antikorlar oldugunu
bulmuslardir. HSP60 ve HSP27’ye karst immiinoreaktifler NBG’da %41, PAAG’da
%14, normallerde ise %3 bulunmustur. HSP’lerin salinimi iskemi ve eksitotoksisite
yoluyla noronal hasar yaramaktadir. HSP’ye karsi olan otoantikorlar apoptozisi
tetiklemektedir(39).

HSP 60’a kars1 olan antikorlar da damar endotelinde toksik etki yaratir. Tezel
ve ark.(41,42), glokomlu hastalarda aralarinda kondroitin siilfat ve heparin stilfatin
da oldugu OSB proteoglikanlarini taniyan dolasan otoantikorlar bulmuslardir.
Normal basingli glokomlu olgularda bu proteinler normallere goére % 100,
PAAG’lulara gore % 50 daha fazla bulunmustur. Bu antikorlar OSB’nin glokoma
kars1 hassasiyetini, ya lamina kribrozada fonksiyonel 6zellikleri degistirerek ya da
vaskiilarizasyonda farklilik yaratarak veya her ikisini birden etkileyerek arttirabilir.
Aung ve ark.(43,44), ¢alismalarinda NBG’lularin 3. kromozomundaki OPA1 geninde
polimorfizm gosterdiklerini ve bu noktanin ayn1 zamanda dominant optik atrofiden
sorumlu oldugunu gostermislerdir. Bu gen mitokondrial metabolik fonksiyonlari
etkileyen proteinlerin {iretimini kontrol etmektedir. Goldberg 19 NBG’lu hastayi
kapsayan ¢aligmasinda %21 oraninda akrabalik bagina rastlamistir (45).

2.4.2.2.2. Vaskiiler Risk Faktorleri

Sistemik vaskiiler risk faktorleri arasinda sistemik hipotansiyon, noktiirnal
hipotansiyon, sistemik hipertansiyon, kardiovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler
hastalik, vazospastik hastaliklar (migren,raynoud hast.) anemi, hiperkolestrolemi,
hiperlipidemi, hiperviskozite sendromlar1 yer alir. Perfiizyon basinci degisiklikleri,
sistemik hipotansiyon, arteryel kan basincinda gece diismeleri, vazospazm,
peripapiller kanamalar, artmis kan vizkositesi gibi faktorler ayn1 zamanda OSB’n1

besleyen kiiclik kan damarlarinda direng artigina yol agar.
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Buna ilaveten hasarli oto regiilasyon mekanizmasi da tek basina veya diger
faktorlerle birlikte iskemiye yol acabilmekte ve bunun sonucunda basing yiiksekligi
gelismeksizin optik sinirde hasar olusabilmektedir. Sistemik kan basinci ile NBG
arasindaki iliski bir¢cok ¢alismada ortaya konmustur.

Birincisi, NBG ile kronik arteryal hipertansiyon iliskisidir.Ikincisi ise
hemodinamik krize neden olarak, GA kayiplar1 ve optik disk degisikliklerine yol
acan, akut hipotansif ataklarla, NBG arasindaki baglantidir. Bu tiir hastalarin
ge¢misinde esansiyel hipertansiyon, ortostatik hipotansiyon, hipovolemi (hemorajik
anemi, yanik, su kayb1), periferik (agri, travma, anaflaksi, endotoksin) ve
kardiyojenik (miyokard enfarktiisii, sol kalp yetmezligi) soka bagli semptomatik
hipotansiyon ataklar1 sik olarak goriilmektedir. Noktiirnal hipotansiyonun NBG
olgularinda, PAAG olgularina gore daha fazla goriildiigii ve 6zellikle noktiirnal
hipotansiyona neden olan antihipertansif ilaglarin, glokom hastalarinda GA hasarinda
ilerlemeye neden oldugu saptanmistir(46). Meyer ve ark. noktiirnal sistolik kan
basin¢larinda diismeler oldugunu gostermistir(47).

Normal basingli glokomlu olgularin ¢ogunun sistemik damarsal bir hastalikla
beraberligi dikkat ¢ekicidir. NBG’un sistemik damarsal hastaligin okiiler gostergesi
oldugu yoniinde goriisler vardir. Goldberg ve ark. kardiyovaskiiler hastaliklar ve
ateroskleroz ile NBG arasindaki iliskiyi vurgulayarak damarsal faktorlerin hastaligin
ortaya ¢ikiginda rolii olabilecegini vurgulamistir(45).

Vazospastik bir hastalik olan migren genellikle tek tarafli, tekrarlayan ve
periyodik bas agrilar ile karakterizedir. Migren ve NBG'nin etiyopatogenezlerinde
iskeminin oynadig1 6nemli rol bu iki hastalik arasinda bir iligki saptama ¢aligmalarini
hizlandirmistir. Corbett (48) ve Phelps (49) , ayr1 calismalarda NBG hastalarinda
migrene daha sik rastlandigini bildirmislerdir.Migrenin azalmis serebral kan akimi
ile beraber oldugu ve migren ataklarimin beyin, retina ve optik sinirde iskemik
infarktlara neden oldugu bildirilmistir(49). Normal basingli glokomda optik sinir
harabiyetinin ~ okiiler = vazospazmlara bagli iskemi nedeniyle  gelistigi
diisiiniilmektedir. Usui ve Iwata ise genis kapsamli bir calismada NBG grubunda
%17, PAAG grubunda %11 ve kontrol grubunda %12 oraninda migrene rastlamis ve

bu sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulmamislardir(50).
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Klein’m PAAG ve NBG olgularim1 karsilastirdigi ¢alismasinda da iki grup
arasinda migren yoniinden anlamli bir fark bulunamamistir(51).

Raynaud Fenomeni sogukta ozellikle ellerde soluklagsma, morarma ve
kizarma ile karakterize bir lokal arteriyel dolasim bozuklugudur. Atak sirasinda el ve
ayak parmaklarindaki kan damarlart kisa siireli daralir ve kan akimi gegici olarak
bozulur. Kan dolagiminin normale dénmesi dakikalar ya da saatler alabilir. Son
zamanlarda yapilan calismalarda Raynaud fenomeni gibi vazospastik hastaliklarla,
NBG arasinda iliski oldugu saptanmustir.

Gasser ve Flammer, vazospastik sendromda NBG'lu olgulara benzer belirgin
optik atrofi hasar1 bildirmislerdir(52). Drance, NBG’lu 29 hastanin %65’inde soguga
kars1 periferik vazospastik cevap tanimlamistir(53). Bu oran kontrol grubunda ise
%26’dir. Yapilan c¢alismalarin ¢ogu, Raynaud Fenomeni ile NBG arasinda bir
iligkiye isaret etmekte ise de kesin bir sonug elde edilememistir.

Framingham Go6z Calisma Grubu ve Wu ve ark. ¢alismalarina gore diyabet
prevelansimin GIB1 21 mmHg iizerinde olanlarda 2-3 misli daha fazla oldugu
gosterilmistir(54,55). "Blue Mountain G6z Calisma Grubu’na gore bu oran %13'diir.
NBG i¢inde ayni goriiste olanlar oldugu gibi tersini ifade edenler de mevcuttur(56).

Yapilan bazi calismalarda, kan vizkositesindeki artisin NBG'lu bazi olgularla
beraberligi gosterilmistir. Hamard ve ark.(57), NBG'lu olgularda eritrositlerde
kiimelesme egiliminde artis ile birlikte kan vizkositesinde artis oldugunu bildirmistir.
Karotis arter hastalig1 ile NBG arasindaki iligki aragtirilmig ancak kesin sonuglar elde

edilememistir (58).
2.4.3. Normal Basin¢h Glokomda Tani

Normal basingli glokom tanist benzer bulgulara neden olabilecek muhtemel
diger tiim hastaliklarin diglanmasi ile konulmaktadir. Bu ylizden ayrintili ve dikkatli
bir sekilde 6ykii alinmasi ¢ok &nemlidir. Bu arada GiB'mi etkileyebilen sistemik
ilaglarin kullanip kullanilmadig1 arastirilmali ve ge¢miste oftalmik, dermatolojik ya
da sistemik bir steroid kullanma donemi olup olmadigi sorgulanmalidir. Damarsal
hastaliklar, norolojik anomaliler, sistemik kan basinci, kan kaybi, hiperlipidemi ve
anemi, aritmi, hipotansif ataklar gibi hemodinamik kriz durumlarn iyice

arastirilmalidir.
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Stiphe uyandiran hastalar muhtemel sistemik hastaliklar yoniinden bir i¢
hastaliklar1 ve noroloji uzmani tarafindan degerlendirilmelidir. Baslica yapilmasi
gereken hastanin farkli giinlerde ve giiniin farkli saatlerinde 6lgiilen giin ici GIB

degerlerini elde etmek ve yliksek basingli glokomu diglamaktir.
2.4.3.1. Oftalmolojik Muayene

- Gorme keskinligi

- Biyomikroskopi:Gegirilmis iiveit veya psddoeksfoliasyon materyaline
sekonder olabilecek glokomun dislanmasi agisindan iriste illiiminasyon defekti, eski
keratik presipitatlar, pupiller kenarda ve lens {izerinde psddoeksfoliyasyon
materyalinin olup olmadig1 gézlenmelidir.

- Giinliik GIB egrisi: NBG’lu hastalarda giinliik GIB degisim i¢inde GIB nin
en yliksek oldugu an, muayene dis1 zamandalarda olabilir. Bu nedenle giinliik ditirnal
GIB takibi yapilmalidir.

- Santral kornea kalinlig1 ol¢imii: NBG olgularinda SKK’nin saglikli
bireylerden daha ince oldugu bildirilmektedir(59). Normalden ince kornealarda
GIB’nin daha diisiik 6lciilebilecegi unutulmamalidir.

- Fundus muayenesi:Normal basin¢li glokomun ilk tanimlandigi giinden
glinlimiize kadar optik disk degisimleri konusunda yapilmis bunca c¢alismaya
ragmen, iizerinde anlasilmis ve kesin olarak kabul edilmis ¢ok fazla veri yoktur
Canaklasma, disk genigligi, peripapiller bulgular, peripapiller kanamalar1 ve ayirici
tan1 i¢in diger optik disk anomalileri taranmalidir.

Optik  disk biyiikligiinin  NBG ve PAAG'lu gozlerde farklilik
gostermedigini savunan bir ¢ok ¢alisma vardir(60,61).

Bunun yaninda, Jonas ve ark.’nin yaptig1 genis kapsamli bir ¢aligmada,
NBG'lu hastalarin daha biiylik bir disk alanina sahip oldugu gdsterilmistir(62).
Tuulonen ve ark.’nin ¢alismasi da bu sonuglar1 destekler tarzdadir(63). Levene, her
iki gruptaki optik disk goriinlimlerinin ayni oldugunu ifade eden arastirmacilarin
basinda gelmektedir(23).

Levene’e gore asil dikkat edilmesi gereken NBG’daki optik disk degisimleri ile
GA degisimleri arasindaki orantisizliktir. NBG'de optik disk c¢ukurlasmasi ile GA
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kayb1 arasinda bir orantisizlik s6z konusudur. Bazi arastirmacilara gére NBG*daki
optik disk degisiklikleri PAAG’lu hastalardan farkli degildir(64,65).

Lewis ve ark.(66) ise, NBG'lu ve PAAG'lu hastalarin GA ve optik disk
degisikliklerinin birbirlerine uyumlu bir sekilde degistigini bildirmislerdir. Gramer’in
calismasinda, ayni derecede GA kaybi gosteren PAAG' lu hastalara géore NBG' lu
hastalarda ¢ukurluk/disk alani oraninin daha biiyiik oldugu vurgulanmistir. Optik
sinir basi soluk ve "giive yenigi" manzarasindadir(67). Caprioli ve ark.(68)
ndroretinal rim alaninin, PAAG'ye gore daha ¢ok alt ve iist temporal alanda incelme
gosterdigini bildirmislerdir. Javitt ve ark.(69) NBG'lu gozlerde ndral rim ve lamina
kribrozada fokal ve derin defektlerin daha sik goriildiiglinii bildirmislerdir. Normal
basingl glokoma ait optik disk degisikliklerinden {izerinde en fazla ortak goriisiin
paylasildig: patoloji peripapiller kanamalardir.

Normal basingli glokomlu gozlerde peripapiller kanamalarin daha sik
goriildiiglinii  bildiren bir ¢ok c¢alisma vardir(31-32). Peripapiller kanamalar
glokomatdoz optik sinir hasarinda iskeminin 6nemli rol oynadiginin bir
gostergesidir(32).

Glinlimiizde kars1 goriisleri olmasina ragmen, genel olarak kabul gérmiis
optik disk degisiklikleri su sekilde oOzetlenebilir.GA kaybina kiyasla orantisiz bir
optik cukurluk , peripapiller kanamalarin daha sik goriilmesi,daha s1§ optik disk
cukurlugu,edinsel optik sinir bas1 pitlerinin daha sik goriilmesi, noral rimin 6zellikle
temporal ve inferior kadranlarda incelmesi,sinir lifi tabakasinda daha c¢ok lokalize
defektlerin izlenmesi,peripapiller atrofi ve halolarin daha sik izlenmesi(70).

Gorme Alami: NBG ‘da gorme alani defektleri genellikle PAAG daki
defektlerle benzerdir, ancak bazi ¢alismalarda NBG'daki GA defektlerinin daha
lokalize ve keskin sinirli oldugu vurgulanmistir(71-73). Bazi ¢alismalarda NBG'lu
gozlerdeki GA defektlerinin fiksasyon noktasina yakin oldugu gosterilmistir(74,75).
Genelde bu defektler GA’nin st yarisindadir ve daha ¢ok sadece bir hemisferde
lokalizedir (76).

2.4.3.2. Sistemik inceleme

Ayirict tanida, siiphelenilen hastalik varliginda bir i¢ hastaliklar1 veya noroloji

uzmaninm fikri almmahdir. Ozellikle geng yastaki hastalar, merkezi gérme kaybi
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olan,tek tarafli tutlum gosteren ve goz dibi bulgulariyla ~GA’ninda uyumsuzluk
sergileyen hastalar sistemik yonden incelenmelidir.

Incelenmesinde fayda saglayacak bazi labratuar tetkikleri sunlardir; aglik kan
sekeri, hemoglobin degeri,lipid profili, sedimentasyon,CRP, karotis ultrasonografisi,
kraniyal tomografi kraniyal magnetik rezonans goriintiileme .Ozellikle ndrdlojik
degerlendirme gereken hastalar:gen¢ hastalar,gérme alan1 kaybi1 ve ¢anaklagmada
hizli ilerleme, optik diskte soluklugun canaklasmadan biiyiik olmasi optik diskler
arasinda belirgin asimetri olmasi, merkezi gérme kaybi olusu, renkli gérmenin

bozulmasi , relatif aferent pupil defekti varligi mevcut bulunanlardir.
2.4.4. Normal Basin¢h Glokomun Ayirici Tanisi

1. Okiiler Hastaliklar (gorme alant bozuklugu yaparak)
- Miyopi

- Retina dejenerasyonlari

- Myelinli sinir lifleri

- Vaskiiler dal tikanikliklar

- Koroidal neviis ve melanomlari

- Koroid riiptiirii

- Retinoskisiz

- Koryoretinal hastaliklar

2. Optik Sinir Patolojileri
a. Iskemik optik ndropati
- Arteritik

- Non-arteritik

b. Kompresif lezyonlar

- Tumor

- Anevrizma

- Kist

- Kiazmatik araknoidit

c. Konjenital anomaliler

- Konjenital genis fizyolojik ¢ukur
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- Hipoplastik disk

- Tilted disk

- Kolobom

- Optik pit

d. Optik disk druzeni

e. Demiyelizan hastaliklar
f. Inflamatuar hastaliklar
g. Herediter optik atrofi

h. Niitrisyonel noropatiler

3. Saptanmamis Goz I¢i Basing Yiikselmeleri
a. Onceden gegirilmis glokom

- Gegmiste steroid kullanimi

- Uveit

- Travma

- Glokomatosiklitik kriz

b. Sistemik ilag kullanimina baglh maskelenmis yiiksek GIB
- Kalp glikozidleri

- Beta blokorler

- Asetozolamid

c. GOz i¢i basincinin gegici yiikselmesi

- Saptanmamis genis dilirnal varyasyon

- Viicut pozisyonuna gore GIB degeri

- Aralikli a¢1 kapanmast

- Pigment dispersiyon sendromu
2.5. GORME ALANI (GA)

Gorme alani testi gilinlimiizde glokomatdz optik sinir hasarinin tespit
edilmesinde altin standart olarak yerini korumaktadir. GA ayrica mevcut glokomatdz
hasarin evrelendirilmesinde ve progresyon takibinde de dnemli bir testtir.

Gorme alan1 gérme fonksiyonunun temel Ogelerinden biri olan kontrast

duyarlilik ayirimi esasina dayanir.Kontrast duyarlilik daha koyu veya acik bir zemin
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tizerinde bir 151k veya seklin algilanmasidir.Gorme alani, karanlik denizinde gérme
adas1 olarak tanmimlanmustir. Ada, foveaya uyan santral keskin bir pik noktasi ve
egimli kisimlara sahiptir.

Normal GA iistte 60°, nazalde 65°, altta 75° ve temporalde 109° lik bir alana
sahiptir. Gorme alanindaki kor nokta optik sinirin bulundugu yere karsilik gelir ve

fiksasyonun 15° temporalindedir(77).

Terminoloji ve Tammmlamalar

Fiksasyon: Gorme alaninin fovea santraline uyan kismidir.

Santral alan: G6rme alaninin fiksasyon noktasini ¢evreleyen 30° lik alanidir.

Arkuat alan (Bjerrum alani): Fiksasyon noktasinin nazalinde kér noktadan
uzanan, fiksasyonun alt ve iistiinde ark yapan ve horizontal raphede sonlanan santral
gdrme alani parcasidir. Bu alan santral gérme alaninin 25° si i¢inde kalir ve glokom
hasarina duyarlh olan bolgedir.

Periferik alan: Santral 30° den gérme alaniin gérme alani sinirlarina kadar
uzanan alandir.

Retinal duyarlilik ve Esik: Belirli retina noktasina verilen uyaranin %50’ den
fazlasinin goriildiigii 151k siddetidir. Gorme alaninin farkli bolgelerinde duyarlilik
degisik olup fiksasyon bolgesinde 29-37 dB arasinda degismektedir. Esik ve retina
duyarlilig1 arasinda duyarliligin yiiksek oldugu yerlerde esik degerinin diigiik olmas1
seklinde bir ters iliski mevcuttur (78).

Depresyon: Bir noktada yasa uygun olan duyarlilikta azalmadir.

Minimum defekt: Beklenenden 10 dB ve iistii depresyon gosteren bir nokta,
8-9 dB depresyon gosteren iki nokta veya 5-6 dB depresyon gdsteren ii¢ veya daha
fazla nokta mevcudiyetidir.

Lokalize defekt: Cevresindeki lokalizasyonlara oranla depresyon gosteren
duyarliliktir.

Skotom: Gorme alaninda lokalize bir defekt veya depresyondur.

Rolatif skotom: Uyaranin siddeti veya biiyikligi arttirildiginda kaybolan
skotomdur.

Absolii skotom: Maksimum uyarana ragmen devam eden skotomdur.
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GA Global indeksleri

Global indeksler muayene sonucu elde edilen verilerin matematiksel
toplamidir.

1-Ortalama Deviasyon (MD, Mean Defect): Hasta cevabi ve o yas icin ile
uyumlu ortalama deger arasindaki farkin ortalamasidir. Gorme alanindaki jeneralize
depresyonu gosterir.

2-Pattern standart deviasyon (PSD): Her noktadaki esik degerler ile beklenen
esik deger arasindaki farkliliklarin standart sapmasidir.

Gorme alaninin uniformitesini gosterir. Yiiksek degerler gérme tepesinin
ylizeyinin diizensiz oldugunu gdésterir ve lokalize gérme alan1 hasarinin gostergesidir.
3-Kisa stireli dalgalanma orani (Short-term fluctuation-SF): Bir gorme alanindaki
baz1 noktalarin ikinci kez kontrol edilmesi ile saptanan farkliligin istatistiksel
sonucudur. Cevap degiskenliginin bir ol¢iitiidiir ve dB olarak ifade edilir.

Stipheli glokom olgularinda, iyi koopere olmayanlarda ve goérme alanina
duyarliligi azalan hastalarda artar. Genelde normal gen¢ kisilerde SF(kisa siireli
fluktuasyon) degeri 1,5- 2,5 dB arasindadir. 3,5 dB iizerinde olmasi gérme alanini
anormal ve glivenilmez kilar(77).
4-Diizeltilmis Pattern standart deviasyon (Corrected PSD-CPSD): Standart
deviasyondan SF (kisa siireli fluktuasyon) etkisi uzaklastirilirsa elde edilir.

Gergek lokalize defektleri tanimlamak i¢in daha duyarlidir. DSPD
degerindeki pozitifligin artmasi lokalize defektlerin fazlaligini gosterir.

5-MD ve CSPD’ye gore gorme alaninin yorumlanmas:

* MD ve CSPD normal ise gorme alant muhtemelen normaldir

* MD yiiksek, CSPD normal ise generalize/diffiiz kayip s6z konusudur.

* MD normal, CSPD yiiksek ise lokalize defekti gosterir.

* MD ve CSPD yiiksek ise lokalize ve generalize/diffliz kayip birliktedir.

Global indekslerde kullanilan p degerinin yorumu: p degeri o indeksin
degerine sahip normal popiilasyonun oranmi verir. Ornegin p degerinin %5’ ten
kiigiik olmast bu degerin toplumda 100 kisiden 5’inde bu sekilde olabilecegini

gosterir.
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Glokom yar alan testi (Glaucoma Hemifield Test - GHT)

GA ciktisinda global indislerin hemen iizerinde bulunan “glokom yar1 alan
testi” GA’ nin alt ve iist hemisferlerinin birbirleriyle karsilastirilmast sonucu
hesaplanir ve 5 farkli sonug seklinde verilir (78).

1. GHT normal simirlarin digsinda(Outside normal limits): Alt ve {ist alanlarin
olduke¢a farkli oldugunu gosterir ki bu durum normal saglikli bireylerin %1’ inden
daha azinda goriiliir. Bu sonug¢ glokomat6z hasar gostergesidir.

2. GHT Sinirda(Borderline): Glokom yar1 alan testinin “outside normal
limits” ten daha iyi oldugu aradaki durumlara isaret eder.

3. Hassasiyette genel azalma(General reduction of sensitivity): Hassasiyette
diffiiz azalma durumunda ortaya ¢ikar.

4. Anormal yiiksek hassasiyet(Abnormally high sensitivity): Giivenilir
olmayan sonuclar durumunda gortiliir.

5.Normal smirlar iginde ( Within normal limits): Normal glokom yar1 alan
testine isaret eder.

Giivenilirlik Kriterleri

Bir GA testi yorumlanmadan once hasta giivenilirliginin anlagilmasi igin
mutlaka bakilmasi gereken giivenilirlik kriterleri sunlardir(77,78):

1-Fiksasyon kayiplari: Cihaz tarafindan ara ara monitorize edilerek 6nce kor
noktanin yeri belirlenir ve kor nokta alanina uyaran gonderilir.

Eger hasta cevap verirse cihaz bunu fiksasyon kayb1 olarak kayit eder. %20’
den fazla fiksasyon kaybi1 muayenenin giivenilir olmadigini1 gosterir.

Fiksasyon kaybinin fazla olmasi gérme alanini olmasi gerekenden daha iyi
gosterir.

2-Yalanc1 pozitif cevaplar: Uyaran verilmedigi halde hastanin uyaran
gérmiiscesine cevap vermesidir. Bu oranin %20-30 dan fazla olmas1 giivenilirligi
bozar. Pozitif cevaplarin fazla olmasi géorme alanimi olmasi gerekenden daha iyi
gosterir.

3- Yalanci negatif cevaplar: Daha once esigi tespit edilmis bir noktaya daha
parlak uyaran gonderildigi halde hastanin bunu gérmemesi sonucu elde edilir. Bu
oranin da %?20-30’dan fazla olmasi giivenilirligi bozar. Negatif cevaplarin fazla

olmas1 gérme alanin1 olmas1 gerekenden daha kotii gosterir.

19



4- Kisa siireli dalgalanma orani (Short-term fluctuation-SF): 3,5 dB {izerinde

olmas1 gorme alanin1 anormal ve giivenilmez kilar.

Glokomda gorme alani defekt tipleri

Glokom retina ganglion hiicre kaybi ile giden bir optik néropati oldugu icin
glokomat6z gérme alani kayiplar1 RSLT’ sinin anatomik yapisina uygunluk gosterir.
Defektler cogunlukla lokalizedir, horizantal meridyeni asmaz, genellikle kor
noktanin nazainden baglar ve santral 30° lik alanda saptanirlar. Glokomatéz GA
kayiplar1 lokalize defektler ve diffiiz defektler olarak ikiye ayrilir(79).

1-Lokalize Defektler: RSLT’ na uygunluk gosteren glokom i¢in tipik GA
defektleridir.

a- Parasantral skotom: Fiksasyondan 100 lik alan i¢inde ortaya ¢ikan rolatif
ve absolii defektlerdir. Erken donemde kor nokta ile baglantili olmayan bu defektler,
kor nokta ile birlestiginde seidel skotomu adin1 alir.

b- Arkuat veya Bjerrum skotom: izole parasantral skotomlar Bjerrum alani
icinde genisleyerek kor noktadan baslaylp makiila ¢evresinden dolagarak nazalde
fiksasyonun 5° yakinina kadar ilerleyerek arkuat skotom adini alirlar. Glokomun ileri
donemlerinde alt ve list arkuat skotomlar birleserek cift arkuat ya da halka skotomlar1
olustururlar. Son evrede ise glokoma en direncli olan papillomakiiler ve nazal
bolgeden gelen sinir liflerinin saglam kalan demetlerinin olusturdugu kiiciik bir
santral ve temporal adacik kalir.

c- Nazal basamak: Bir horizantal meridyenin digerine gore relatif
depresyonunu ifade eden parasantral alan disindaki periferik arkuat liflerin
olusturdugu erken dénem bir glokomatdz defekttir.

d- Temporal sektor defektleri: Retinanin nazal bdlgesinden gelen sinir lifleri
direkt olarak optik diske ulastig1 i¢in koér noktanin temporalinde sektor seklinde
defektlere yol agarlar.

2-Diffiiz Kayiplar: Genel retina duyarlilik kayb1 olarak ortaya ¢ikarlar: Daha
nadir goriilen bu defektler belli bir sinir demeti kayb1 yapisinda degildirler.Ayrica
myosis, ortam opasiteleri, diizeltilmemis refraksiyon ve diffiiz retinal hastalik
durumunda da ortaya ¢ikabilirler.Bilgisayarl perimetriler verileri hem niimerik hem

de kolay anlasilmasi i¢in grafik olarak verir.
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Humphrey analiz ¢iktisinda total ve pattern deviasyon haritalar1 olarak verilen
bu semalarda hasarli bolgeler kolaylikla tespit edildigi gibi generalize ve lokalize
defektlerin ayirimi da kolaylasmaktadir(77).

Minimal gorme alam defekt Kkriterleri

Glokomatéz gorme alani tanisinin konabilecegi minimal goérme alam
defektleri bir ¢cok calismada farkli olarak ifade edilse de giiniimiizde en ¢ok kabul
gérmiis minimal glokomatéz gorme alani defekti tanimlamasi giivenilirlik
indekslerinin normal olmasi kaydiyla Humphrey otomatik statik perimetrisinde su
sekildedir(80,81);

* Pattern deviasyon semasinda birbirine bitisik en az 3 veya daha fazla noktada p
degerinin <%5 ve bu noktalardan en az birinde p degerinin <%1 olmasi

* Glokom Hemifield Testinin “Normal sinirlar disinda olmas1”

* CPSD degerinin <%5 olmasi olarak tanimlanir.

Bu patolojinin arka arkaya ¢ekilen 3 GA testinin en az 2’ sinde saptanmas1 gerekir.

Glokomda gorme alani defektlerinin evrelemesi

Glokomlu olgularin takibinde ve tedavi kriterlerinin olusturulmasinda gérme
alan1 degerlerinin evrelemesinin O6nemi biiyliktir. Hodapp-Parrish-Anderson
kriterleri(81) giiniimiizde en ¢ok kullanilan evreleme sistemidir. Burada Humprey
otomatik statik perimetrisindeki full threshold 30-2 veya 24-2 testindeki
parametrelere gore erken, orta ve ileri donem evrelemesi yapilmaktadir (81-83).
Erken glokomatdz GA defekti kriterleri:

1- MD —6 dB’ den daha iyidir.

2- Pattern deviasyon semasinda %25 den az noktada %S5 altinda depresyon ve
%15 den az noktada % 1 altinda depresyon varlig.

3- Santral 5° i¢inde yer alan bolgede higbir noktada retinal duyarlhilik 15 dB
altinda degildir.

Burada en 6nemli kriter santral 5 derecelik alan olup, fiksasyon bolgesindeki
retinal duyarlilikta ortaya ¢ikacak derin bir skotom (<15dB) ile diger parametreler
erken glokomatdz hasara uysa bile GA defekti siniflamasin1 daha ileri bir evreye
gecirecektir.

Orta diizeyde glokomatéz GA defekti kriterleri:

1- MD —6dB ile 12dB arasindadir.
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2- Pattern deviasyon semasinda %50 den az noktada %35 altinda depresyon ve
%25 den az noktada % 1 altinda depresyon varlig1.

3- Santral 5° de yer alan bolgede higbir noktada retinal duyarlilik 0dB ve
veya altinda degildir.

4- Santral 5° i¢inde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik
15Db altindadir. Burada da yine en 6nemli kriter santral bolgeyi kapsayacak derin
skotomdur.

Ileri diizeyde glokomatdz GA defekti kriterleri:

1- MD —12 dB’den daha kétiidiir.

2- Pattern deviasyon semasinda %50 den fazla noktada % 5 ve alt1 depresyon
ve %25 den fazla noktada %1 altinda depresyon varligi.

3- Santral 5° i¢inde herhangi bir noktada retinal duyarlilik O dB dir.

4- Santral 5° i¢inde her iki yarim alanda da bir noktada retinal duyarlilik 15
Db altindadir.

2.6. OKULER KAN AKIMININ OLCULMESI VE RENKLI DOPPLER
ULTRASONOGRAFi

Okiiler kan akimini 6lgmek igin bircok yontem kullanilmistir. Bunlardan
bazilar1 fluoresein anjiografi, tarayici lazer oftalmoskopi videoanjiografi, lazer
doppler velosimetri, lazer spot fenomeni, mavi alan entoptik fenomeni, pulsatil
okiiler kan akimi, okiilodinamografi ve renkli doppler ultrasonografidir. Teknik
zorluklar nedeniyle hasta pozisyonuna, uygulayicinin tecriibesine ve hasta
kooperasyonu gibi nedenlere bagli olarak Ol¢limler sirasinda bireyler arasi biiyiik
varyasyonlar olusabilmektedir. Bu nedenle oOlclimlerin birka¢ kez yinelenmesi
Oonemlidir.

Ozellikle glokomlu olgularda, optik sinir basinin retrolaminar bolgesine kan
saglayan (yani gozle goriilmesi zor ve anatomik degiskenligi fazla olan damarlar)
damarlardaki kan akimini1 6l¢gmek 6nemlidir.

Kullanilan yontemlerin sayica ¢oklugu, damarlarin ¢aplari, damarlardaki bireysel
varyasyonlar, dl¢iim tekniklerinin tekrarlanabilirligi gibi sorunlar okiiler kan akimi
Olctimiindeki zorluklar1 gostermektedir. Giinlimiizde okiiler kan akimi i¢in en

giivenilir yontem bizim de c¢alismamizda kullandigimiz renkli doppler
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ultrasonografidir.(83) Resim 2.6.1°da tniversitemizde kullanilan Renkli Doppler

Ultrasonografi (RDU) cihaz1 yer almaktadir.

Resim 2.6.1 Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Renkli Doppler
Ultrasonografi Cihazi

Son yillarda gittik¢e artan ¢oziiniirliigli ve renkli doppler uygulamalari ile
oftalmolojide yaygin bir kullanim alani bulmustur. Bu alanlardan en énemlisi okiiler
kan akim hizlarinin 6l¢iilmesi ve hemodinamik 6zelliklere ait bilgi edinmektir. RDU
probunda 2 adet piezoelektrik kristali vardir. Birinci kristal devamli olarak sinyaller
gonderirken donen sinyaller ikinci kristal tarafindan alinarak kaydedilir. Temel
calisma prensibi ses kaynagmin hareketi ile ses dalgalarmin frekansinda meydana
gelen degisiklik olarak bilinen doppler kaymasidir. Hareket etmeyen objelerden
donen ekolar gonderilen frekansta degisiklige neden olmazlar.

Probdan uzaklasan bir objeden donen ekolar ise daha diisiik frekansa sahiptir ve
negatif doppler kaymasi olustururlar.

Proba dogru hareket eden bir objeden donen ekolar ise daha yiiksek bir
frekansa sahiptir ve aradaki fark pozitif doppler kaymasidir. Bunu vaskiiler sisteme

uyguladigimizda, ultrason ile gonderilen ses dalgalar1 damarlarda hareket eden
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eritrositler tarafindan yansitilir ve harekete bagli olusan frekans degisiklikleri de prob
tarafindan algilanir.Gonderilen ultrason frekansi ile yansiyan ultrason frekansi
arasindaki fark doppler kayma frekansidir. Bu frekans degisiklikleri kullanilarak
doppler formiilii yardimi ile kan akim hizlar 6lgiiliir. RDU, B-mod goriintii ile kan
akimmin olusturdugu goriintiiniin st lste cakistirilmasidir. RDU’de proba dogru
olan kan akimi kirmizi (arter), probtan olan kan akimi mavi (ven) ile akim hizi ise
renklerin parlakligi ile gosterilir.( Sekil 2.6.2 - 2.6.3te goriildiigii lizere).

RDU ile kan akim hacmi degil, kan akim hizi Olclilmektedir. Damar
goriintiilendikten ve istenen damar olduguna emin olunduktan sonra akim yoOniine
gore ac1 diizeltilmesi uygulanmakta ve istenilen biiyiikliikteki alanda elde edilen
akimin spektral dalga analizi yapilmaktadir. RDU ile ancak spektral analiz yapilirsa
kan akiminin kantitatif degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Proba dogru olan
akim X ekseni iizerinde, probtan uzaklasan akim ise X ekseni altinda gosterilir.
Spektral analizde zamana karst hizin degisimi (cm/sn), grafik ve sayisal olarak
incelenmektedir. En iyi akim bilgisi ses dalgalar1 damar ile paralel oldugunda, yani 0
derecelik agida elde edilir. Eger ses dalgalar1 damara 90 derecelik agida ise doppler
akim bilgisi elde edilemez , sadece gri skala incelenir. Hiz dl¢imii i¢in ultrason
dalgalar1 ile damar arasinda 60 dereceden kiigiik a¢1 olmasmin yeterli olacagi
bildirilmektedir (83). RDU ile tepe sistolik hiz ( kalp siklusunun sistol fazindaki en
yiiksek kan akim hiz1), diyastol sonu hiz ( bir sonraki kalp siklusu baglamadan 6nce
diyastol sonundaki en diisiik kan akim hizi) ve ortalama akim hiz1 ( kalp siklusu
boyunca saptanan kan akim hizlarmin ortalamasi) ol¢iilmektedir. Pratikte akim hizi
degerlendirilirken reel ac1 her zaman tespit edilemeyebilir.

Bu yiizden agidan bagimsiz olan rezistif indeks = MSH-EDH / MSH ( Esitlik
1) ve pulsatil indeks ( MSH-EDH / ortalama akim hizi) hesaplanir.

Maksimum Sistohk Hiz —Diastol SonuHiz
Maksimum Sistolik Hiz

RI=

(Esitlik 1)
Bu indeksler vaskiiler diren¢ gostergesidir. Pulsatil indeks yiiksek direncli
damarlar, rezistif indeks ise diisiik direngli damarlar hakkinda bilgi verir. Okiiler
RDU’da arteriyel akim incelemeleri esas olarak oftalmik arter, santral retinal arter ve

arka siliyer arterlerde yapilmaktadir.Ayrica santral retinal ven ile superior oftalmik
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ven de incelenebilmektedir. Genellikle 7,5 mHz’lik problar okiiler inceleme igin

yeterli olmaktir.

Resim 2.6.2. Oftalmik Arterin RDU ile Goriintiisii

Resim 2.6.3. Santral Retinal Arterin RDU fle Goriintiisii
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2.7. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

Glokom tanisinda optik sinir basi(OSB) ve retina sinir lifi tabakasi(RSLT)
steroskopik muayenesi son derece dnemlidir. Ancak yasli ve uyumsuz hastalarda ve
ortam opasitelerinde iyl muayene yapma ve iyi kalitede fotograf almanin zorlugu ve
sonuglarin subjektif ve yoruma acik olmasi da bu muayeneyi tam olarak giivenilir
kilamamaktadir.

Klinik muayene ve fotograflamanin aksine bilgisayarl goriintiileme sistemleri
RSLT ve OSB hakkinda gercek zamanli kantitatif bilgiler verebilmektedir.
Gilinimiizde OSB ve RSLT ozelliklerinin objektif olarak belgelenmesinde optik
koherens tomografi (OKT), Heidelberg retinal tomografi (HRT) veya NFA tarayici
lazer polarimetre gibi goriintiileme yontemleri kullanilabilmektedir RSLT ve OSB’
nin otomatik teknikler ile degerlendirilmesinin klinik muayeneye gore daha yiiksek
oranda tekrarlanabilirlik ve daha diisiik gézlemciler arasi degiskenlik gibi avantajlar
da s6z konusudur.

OKT- B mod ultrason ile analog olan ancak dokunun ses yansiticilig1 yerine
151k yansiticilir lizerine calisan ve arka segment yapilarindan yaklagitk 10 pm
¢ozilinlirliikte goriintii alabilen bir cihazdir. Bir doku mikroyapisindan yansiyan 1s1gin
ozelligi, o dokudaki yansitici alanlardan, geri sac¢ilimdan ve absorbsiyondan olusur.
Bu bilgi daha sonra yansitict kisimlarin longitudinal lokalizasyonunun
anlagilmasinda kullanilir. OKT f{initesi lateral lokalizasyonda multiple longitudinal
goriintili alarak 6rnegin 2 boyutlu bir haritasini ¢ikartir.

OKT iinitesinin kalbi kisa dalga (830nm) siiperliiminesans diyot 151k kaynagi
kullanan fiberoptik Michelson interferometresidir. Kaynaktan goénderilen 1sinlar
interferometre tarafindan biri goze, digeri referans aynasina gonderilen iki kisma
ayrilir.

Interferometrenin bir kolunda incelenen ornek yer alir ve bu &rnekten
yansiyan 1sinlar, interferometrenin diger kolunda yer alan refleksiyon aynasindan
yansiyanlar 1sinlar ile kombine edilir. 175Uw giiciinde 151n gonderen sistem, 50
femtowattlik geri yansimayi dahi fark edecek kadar hassastir. Bir goriintii, referans
aynasiin pozisyonu Olciilerek ve senkronize olarak ancak iki 1smin olusturduklari

mesafeler 151k kaynaginin koherens uzunlugu igerisinde birbirine uygunluk

26



gosterdiginde olusan interferans sinyalinin biiyiikliigi kaydedilerek elde edilir.
Olusan interferometrik sinyal bilgisayar sistemine aktarilir.

Kesitsel ya da B-mod seklindeki goriintii ard arda alinan bir¢ok A-mod
(lateral piksel tarama) taramalarin birlestirilmesinden olusturulur. Retinal tomografi,
oftalmoskopiye benzer bir lens ile 1sinlarin retina tizerine odaklanmasi ile elde edilir.
Optik yansiticiliga bagl bir yontem oldugu i¢in vitreus hemorajisi, opasiteleri goze
gonderilen ve geri yansiyan 1s1gin azalmasma sebep olmaktadir. islem sirasinda
retina ve tarama yapan 1sin kizildtesi bir video-kamera ile izlenir. Bilgisayar sistemi
tarafindan kontrol edilen hedef 111 ile hastanin fiksasyonu saglanmakta ve takip
eden muayenelerde ayni kesitten goriintii alinabilmektedir. Cihazdan elde edilen
optik yansimalar yalanci renkli bir kodlama kullanilarak 2-boyutlu tomogramlar
sekline doniistiiriiliir. Bilgisayarda yiklii yazilim sayesinde sistem otomatik olarak
total retina ve retina sinir lifleri tabakasinin kalinliklarin1 ve OSB parametrelerini
hesaplamaktadir. Bu tomogramlardaki beyaz ve kirmizi gibi agik renkler yiiksek
yansitict alanlari, siyah ve mavi gibi renkler ise diisiik yansitict alanlar
gostermektedir(84,85).

Klinigimizde Cirrus-HD OKT (Zeiss) kullanilmakta olup cihazin kendi
yazilimi ile otomatik olarak RSLT sinirlar1 bulunup peripapiller bolgede RSLT
kalinlig1 360° olarak verilmektedir.( Resim 2.7.1)

Resim 2.7.1 Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1
Anabilim Dali; Cirrus-HD OKT Cihazi
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Bunun yaninda RSLT kalinlig1 ortalama, superior, inferior, temporal ve nazal
olmak {izere 4 ana kadran ve 12 saat kadram seklinde yine cihaz yazilimi tarafindan
otomatik olarak grafik esliginde verilmektedir. RSLT kalinlig1 6l¢iimii yaninda cihaz

OSB analizide yapilabilmektedir.(Resim 2.7.2)
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Resim 2.7.2.Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dalx;
OKT’nin OSB Analiz Ciktis1

2.8 PASKAL DINAMIK KONTUR TONOMETRE

Dinamik Kontiir Tonometre (DKT) tgiincii kusak, dijital, kontakt
tonometredir. Cihaz elektronik ve mekanik aksami bulunan ve biomikroskoba
baglanabilen bir ana iiniteden olugmaktadir. Bu ana {inite Ol¢lim degerlerinin
tizerinde okunabildigi bir likit kristal ekran, kontrol diigmesi ve iist kisminda DKT
ucunun takildigi yuva olan bir kaldira¢ koldan olugsmaktadir.

Bu kolun 6ne ve arkaya dogru hafif esneme 0Ozelligi vardir. Bu hareket
0zelligi DKT ucunun hastanin gdziine temas ettigi anda yaklasik 1 gr’lik kars1 giic

olusturarak 6l¢iim yapmasina imkan vermektedir.(Resim 2.8.1)
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Bir mikropressor tiim sistemi kontrol etmektedir ve elde edilen verilerin
sonuglarint hesaplamaktadir (86). DKT’nin yiizey kontiirii, korneanin her iki
yilizeyindeki basinglarin esit oldugu durumdaki hayali kornea konturuna c¢ok

benzemektedir.

Sekil 2.8.1. Pascal Dinamik Kontur Tonometre Cihazi

Korneanin egrilik yarigapina uygun konkav baslig1 olan tonometre ile kornea
ve aygitin bashg arasindaki kapiller yilizey geriliminden dolay1 diizlestirme
tonometrelerinde goriilen olumsuzluklar en aza indirilmektedir. GIB’i &lcerken
ekstra bir gii¢ uygulamak zorunda kalinmamas1 ve basinca duyarli basligin korneada
daha az sekil bozuklugu yapmasi nedeniyle GiB olagana daha yakin dlgiiliir.

DKT’nin kullanimi: Cihaz biomikroskoba monte edilir. DKT ucuna steril
kilif takilir ve kilifin uygunlugu kontrol edilir. DKT ucu tasiyici yuvaya yerlestirilir.

Kontrol diigmesi saat yoniinde 10 derece ¢evrildiginde ekranin ikinci satirinda
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‘recording’ yazis1 ¢ikar. Ol¢iim yapmaya hazir olan cihaz korneani tepesine dogru
yaklagtirilir.

Topikal anestezi altinda hasta géziinii birka¢ defa kirptiktan sonra DKT’nin
ucu kornea tepesine dokundurulur.

Cihaz kornea lizerine sabit ve kiiciik bir ‘F’ kuvveti ile tutuldugu zaman, ¢ap1
‘d’ olan sirkiiler bir alanda kornea ile temas eder. Cihazin silindirik ucunda 10,5
mm ¢apli konkav yiizey, 7 mm ¢apli temas yiizeyi ve 1,7 mm capta piezo elektrik
basing sensorii yer almaktadir. DKT’nin kurvatiir yarigapt kornea kurvatiir
yarigapindan biiyliktiir. Boylece 6l¢iim esnasinda konturlar tam olarak temas ederken
korneanin her iki yiizeyinde basing dengelenir ve tonometre ucunun igine

yerlestirilmi olan basing sensérii ile GIB 6lciiliir(87).(Resim 2.8.2)

Resim 2.8.2. DKT’nin 1,2 mm’lik Basing Sensorti

Ug santralize oldugu zaman temas alami koyu, sirkiiler bir sekil alir ve
cithazdan diizenli, siirekli, artip azalan sekilde sinyal sesi gelir. Bu seslerden 5 ila 7
adet sayildiktan sonra cihaz gdzden gekilir. GIB, OPA ve yapilan &lgiime ait kalite
degeri (Q) ekrandan okunur.(Resim 2.8.3)

OPA, DKT tarafindan GIB ile birlikte Slgiilen bir diger parametredir ve
pulsatil GiB’in en yiiksek (sistolik) ve en diisiik (diastolik) degerler arasindaki

farkidir. DKT ile yapilan Olglimiin kalitesi cihaz tarafindan 1-5 arasinda
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skorlanmaktadir. Q=1; optimum oOl¢tim, Q=2-3; kabul edilebilir 6l¢iim, Q=4-5;

giivenilir olmayan ve tekrarlanmasi gereken 6l¢liim olarak siniflandirilmistir (87).

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 6l¢iim zamani ve diisiik OPA (<1 mmHg)’
ya bagli olarak kotii kalite degeri

5.G06z yast film tabakasinin az olmasi yapilan 6l¢limiin hatali olarak yiiksek

olmasina, fazlalig1 ise diisiik olmasina neden olmaktadir (86).

Resim 2.8.3 DKT’nin Ol¢iim Sonuglarinin Dijital Ekranda Gériintiisii

DKT’nin 06l¢iim sonuglarinin dijital ekranda goriintiistindeki IOP ve P:
Diyastol sirasinda okunan GIB’dir ve GiB’in en diisiik oldugu andir. OPA ve A:
Sistolik GIB ile diyastolik GIB farkidir (okuler pulse amplitiid). Q: Olgiimiin
niteliksel degerlendirilmesi. 1= En uygun 6l¢iim, 2-3= Kabul edilebilir dl¢iim, 4=
Uygunlugu kugkulu 6l¢tim, 5= Kabul edilemez 6l¢iim oldugunu gostermektedir. H:
Olgiim yapildig1 siradaki kalp atim hizin1 gosterir.(Resim 2.8.3)

31



2.9. OKULER PULS AMPLITUDU (OPA)

Sistolik ve diyastolik GIB farkina OPA denir. OPA koroidal perfiizyonun
indirekt gostergesidir ve kalp atimu siiresince olan pulsatil okiiler kan akimi hakkinda
bilgi verir (88,89).

Okiiler kan akiminda azalma hipoksiye ve noral hiicre oliimiine neden
olabileceginden glokom ve optik ndropati gibi diger dolasim problemlerini
tetikleyebilir. Pulsatil g6z hemodinamigi ile ilgili ge¢misteki calismalarin ¢ogu,
Langham ve McCarthy’nin okiiler kan akim1 tonometresi ( OBF Laboratoriess Ltd,
Malmesbury, Ingiltere ) veya okiiler ken akim analizérii ( Paradigm Medical
Industries, Salt Lake City, Utah, ABD ) ile yapilmistir. Ancak bu
pnomotonometrelerin sonuglarina kuskuyla bakilmaktadir. Ciinkii okiiler kan akimi
tonometresi ile yapilan Ol¢iimlerin santral korneal kalinliktan ve kornea
kurvatiiriinden etkilendigi gosterilmistir (90,91).

Benzer etkilenme okiiler kan akimi analizatorii icin de s6z konusudur (92).
DKT direkt transkorneal metod ile GIB’i 6lgerken es zamanl olarak da OPA’y1
Olcebilmektedir. Yapilan calismalarda DKT’nin santral kornea kalinligindan
etkilenmeden Olglim yapabildigi gosterilmistir (93-96).Literatliirde bugiine kadar
ideal OPA’nin kag¢ oldugu, hangi risk faktorlerinin OPA’y1 azaltip artirdigi heniiz
tam olarak agiklanamamustir.

Kaufmann ve Viestenz saglikli bireylerde OPA degerini 3.0 mmHg olarak
bildirirken Punjabi ve ark. 2.86 mmHg olarak bildirmistir (97-99). Yapilan
caligmalarda glokomun farkl tiplerinde OPA’nin farkli degerler aldigini bu nedenle

de OPA’nin glokom tipinin bir karakteristigi olabilecegi ileri stirtilmustiir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniginde
Kasim 2009 ile Kasim 2011 tarihleri arasinda tant konan 34 NBG olgusu ve
herhangi bir g6z hastalig1 olmayan, rutin kontrol i¢in poliklinige bagvuran 30 olgu,

kontrol grubu olarak ¢aligmaya alindi.

3.1. NORMAL BASINCLI GLOKOM OLGULARININ CALISMAYA
DAHIL EDILME KRIiTERLERI
1. Glokomat6z optik disk degisimlerinin tespit edilmesi,
2. Ilagsiz olarak Goldmann applanasyon tonometresi ile yapilan diiirnal
takiplerde GIB &lgiimlerinin 21 mmHg’nin altinda olmasi,
3. Glokomat6z GA hasarinin tespit edilmesi,
4. Gonyoskopik muayenede 6n kamara agisinin agik (Schaffer grade( 3-4)/
normal)
3.2. NORMAL OLGULAR iICIN CALISMAYA ALINMA
KRITERLERI
1. GOz i¢i basincinin 21 mmHg veya altinda olmasi
i1. Bilgisayarli gérme alaninin normal olmast,
iii. Optik disk goriiniimiiniin normal olmasi
iv. Diizeltilmis yakin ve uzak gorme keskinliginin tam diizeyde olmasi,
v. Herhangi bir g6z patolojisinin bulunmamasi.

Gorme alaninda glokomatéz hasar1 taklit edebilecek veya GA
degerlendirmelerinde hataya neden olabilecek asagidaki ozellikleri tagiyan hastalar
ve kontrol grubu olgulari ¢alisma dist birakilds;

a. Gorme keskinligi (her iki g6z i¢in )tashihle 0,7 nin altinda olanlar,
b. Kapak, kirpik hastaligi olanlar,

c. Pupilla ¢cap1 3mm’den kii¢iik olanlar,

d. Katarakt ve yogun ortam opasiteleri olanlar,

e. Retina patolojisi olanlar,

f. Optik diskte herediter ya da edinsel diger patolojileri bulunanlar,

g. Gegmiste herhangi bir goz cerrahisi ge¢irmis olanlar,
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h. Daha 6nce veya halen sistemik b-blokor ya da kortikosteroid kullanimi
olmasi,

1. Norolojik bir hastaligi bulunanlar,

1. Ge¢gmiste herhangi bir beyin cerrahisi gecirmis olanlar,

i.Daha Once gegirilmis gbz veya kafa travma hikayesi olanlar

Calisma kapsamindaki tiim olgularin:

* Ayrintili anamnezleri alindi,

» Laboratuar sonuglarini etkilememesi i¢in tiim hastalarda ve kontrol
grubunda kronik veya akut enfeksiyon hikayesi olanlar, kronik veya aktif inflamatuar
hastalik hikayesi olanlar ¢aligmaya alinmada,

* Snellen eseli ile gorme keskinlikleri saptanip, refraksiyon bozuklugu

Topcon otoref/keratorefraktometer otorefraktometresi ile tespit edilip
gereken tashih yapildi,

* Topcon yarikli lamba ile biyomikroskopik muayene yapildi,

+ GOz ici basing dlgiimleri ;Nonkontakt GIB dl¢iimleri Topcon Computerize
tonometer ile kontakt GIB 6l¢iimleri ise Goldmann aplanasyon tonometresi ve Pascal
Dinamik kontur tonometresi ile 2 farkli giinde 08.30,16.00 saatlerinde olgiildii.

* Gonyolens ile gonyoskopik muayene yapildi,

* Olgulara relatif afferent pupil defekti bakildi,

» Hastalara ve kontrol grubuna Ishihara renk gérme kitabi ile renk gérme
diizeyi

* %1 lik tropikamid ile midriasiz saglanarak +90 dioptirilik Volk superfield
asiferik lens ile fundus muayenesi yapildi,

* Tim olgularin SKK’1, ultrasonik pakimetri AccuPach V (ACCUTOME
Inc.U.S)cihaz ile dlgiildii. Lokal anestezik damla damlatildiktan sonra olgular oturur
pozisyondayken tam karsiya bakmalar1 saglandi. Isik kaynagi kullanilarak kornea
merkezi belirlendi ve UP probu bu noktaya dik olarak tutularak ardigik 3 olgiim
yapildi. Bu dlglimlerin aritmetik ortalamasi ¢alisma i¢in kullanildi.

Calisma kapsamindaki tiim olgulara Humprey perimetresi (Humprey Field
analyzer 7501, Humprey-Zeiss, Dublin, CA, ABD) ile 24-2 SITA standart (beyaz
zemin {izerine beyaz uyaran) esik test programi uygulanarak GA testi yapild.

Hastalarin GA testlerini gerekiyorsa yakin tashihli olarak yapmalar1 saglandi.
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Degerlendirmeye alinacak GA segilirken 6grenme etkisine bagli artefaktlar1 ortadan
kaldirmak i¢in iki GA testi yapilarak ilk alinan GA dikkate alinmada.

GA’nin giivenilir olma parametresi olarak yalanci pozitif ve yalanci negatif
yanit oranlarindan her birinin %33 iin altinda olmasi kabul edildi.

RSLT tespiti igin Cirrus™ HD-OKT(Carl Zeiss, Meditec) cihaz1 ile
Olctimler alindi. Cikan analiz sonuglarinin ¢alismaya dahil edilebilmesi i¢in en az
6/10 sinyal giiciine sahip olmasi gerekti.

Tiim hastalardan ve kontrol grubu olgularindan laboratuar testleri i¢in kan
ornekleri a¢ karnina alinarak iiniversitemizin biyokimya laboratuvarinda
degerlendirildi. Tiim katilimcilardan tam kan sayimi , lipid profili (total kolesterol,
diisiik yogunluklu liporpotein, yliksek yogunluklu lipoprotein, , trigliserit diizeyi),
sedimentasyon,C-reaktif protein (CRP) i¢in kan 6rnekleri uygun kan tiiplerine alindi.
Sedimentasyon i¢in ¢oktiirme metodu uygulandi. Tam kan sayimi Beckman Coulter
LH 750 cihazi (Beckman Coulter, Inc.,4300 N. Harbor Boulevard, P.O. Box 3100,
Fullerton, CA 92834-3100, USA) ile otomatik olarak yapildi. Lipid profili,
(Beckman Coulter LH 780 Inc U.S) marka biyokimya cihazi kullanilarak
kolorometrik-fotometrik absorbans transmitaz yontemi ile yapildi.

Tim olgularin 7.5 MHz’lik lineer transduseri olan renkli doppler
ultrasonografi cihazi (Voluson 730 PRO ) ile retrobulbar kan akim hizlar1 l¢iimii
olgularin klinigini bilmeyen ayni radyoloji uzmani tarafindan yapildi. Goriintiileme
tiim hastalarda giliniin ayn1 saat diliminde (saat 15.00-16.00 aras1), hastalar sirtiistii
yatar ve gozleri kapali pozisyonda iken goz kapaklari iistiine metilsellilloz jel
stiriilerek ve probla gbdze bastirmadan yapildi. Goriintilleme ile tiim olgularda
oftalmik arter, santral retinal arter degerlendirilerek tepe sistolik hiz, diyastol sonu
hiz ve rezistif indeksleri belirlendi.

Ayrica 34 hastanin 33’iinden ve 30 saglikli kisinin 28’sinden iiniversitemizin
radyoloji boliimde 1.5 Tesla magnetic resonance imaging (MRI) cihaz1 ile Sagittal
ve Aksiyel T1A, Aksiyel ve Koronal T2A, Aksiyel FLAIR(fluid-attenuated inversion
recovery ) sekanslarinda  beyin MRG goriintiileri elde edildi.Hasta ve saglikli
grubundan birer kisi toplam 2 katilimc1  MRG tetkiki ¢ektirmeye uygun
olmadigindan, kontrol grubundan 1 kisinin MRG raporu elimize ge¢mediginden 3

kisinin beyin MRG’sii degerlendirilemedi.
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3.3. ORNEKLEM BUYUKLUGU VE GUC

Calismada kullanilacak 6rnek sayilarini belirleyebilmek amaci ile G*Power
(G*Power  Ver. 3.0.10, Franz Faul, Universitit Kiel, Germany,

http://www.psycho.uni-duesseldorf.de/aap/projects/gpower) paket programi

kullanildi. Calismada 2 grupta (hasta ve kontrol) 3 farkli cihaz 6l¢timleri arasindaki
farklilig1 £=0.15’lik etki genisliginde; a=0.05 tip I hata, $=0.05 tip II hata oranlar1 ve
Olclimler arasinda en az 0.50’lik korelasyonu, %95 gii¢ ile belirleyebilmek icin her
bir grupta en az 58 ornege (58/2=29 kisiye), toplamda ise 116 6rnege (29 hasta, 29
kontrol) ihtiya¢ oldugu belirlendi. Calismada 30 kontrol (60 géz) ve 34 hasta (66
g0z, 2 hastanin birer gozi kriterleri saglamadigindan ¢alisma dig1 birakildi) olmak

tizere toplam 64 kisi (126 g6z) kullanildi.
3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZLER

Calisma gruplarindan elde edilen Ol¢iim degerlerinin normal dagilima
uygunluklart Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Tiim degiskenlerin normal dagilimdan
farkli olduklar1 goriildii.

Tanimlayici istatistiklerin gosteriminde kategorik degiskenler i¢in (Cinsiyet,
Diyabet, HT, aile oykiisii vb) say1 ve %, yas degiskeni i¢in ortalamatstandart sapma
ve diger tiim degiskenler i¢in ortanca (CAG — Ceyreklikler Aras1 Genislik, IQR —
Interquartile Range) degerleri kullanildi. Caligma gruplarina gore kategorik
degiskenlerdeki degisimler ki-kare ya da ki-kare Fisher’s exact test ile arastirildi.
Ayni kisilerden farkli cihazlar ile Slgiilen degerler arasindaki farkliliklar Friedman
tekrarl1 Olglimlerde non-parametrik varyans analizi ile arastirildi. Farklilik
bulundugunda hangi cihazdan kaynaklandigini belirleyebilmek amaci ile Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc ikili karsilagtirmalar
yapild1.Ol¢iim degiskenlerinde hasta ve kontrol gruplari arasindaki farkliliklar Mann-
Whitney testi ile incelendi. Olgiim degerlerinin 1. giin ve 2. giin ya da Sabah —
Ogleden sonra karsilastirmalar1 icin Wilcoxon isaretli siralar testi uygulandi.
Degiskenler arasindaki iligkileri gozlemleyebilmek i¢in Spearman sira korelasyon
katsayilar1 (Rho - p) belirlendi. Tiim istatistiksel analiz ve hesaplamalar i¢in MS-

Excel 2003 ve SPSS for Win. Ver. 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL., USA) paket
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programlart kullanildi. Tim karsilastirma ve korelasyon analizlerinde p<0.05

seviyesi istatistiksel anlamliligin gostergesi olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma; Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Anabilim Dali
polikliniginde 17’si kadin (%50.0) ve 17’si erkek (%50.0) toplam 34 kisiden olusan
hasta grubu ile 16’s1 kadin (%53.3) ve 14’1 erkek (%46.7) toplam 30 kisiden olusan
kontrol grubu iizende yiirtitiilmiistiir.

Calisma gruplarina gore cinsiyet dagilimi istatistiksel olarak farksizdir
(x*=0.071; p=0.790). Hasta grubunun yaslar1 40.0 ile 70.0 yil arasinda degisirken
yas ortalamasi 57.719.6 yil olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunda yaslar 45.0 ile
69.0 yil araliginda degisirken yas ortalamasi 56.1+6.6 yildir. Hasta ve kontrol
grubunun yas ortalamasi istatistiksel olarak benzerdir (t=0.739; p=0.463). Hasta
grubu ile kontrol grubu temel Ozellikleri acgisindan benzer secilmistir. Calisma

gruplaria gore diger 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 4.0.1°de verilmistir.

Tablo4.0.1. Calisma Gruplaria Gére Bazi1 Secilmis Ozelliklerin Dagilimi

Hasta Kontrol
Degisken n (%) n (%) x p
i Yok 26 (76.5) 26 (86.7)
Diyabet 1.088 0.297
Var 8 (23.5) 4 (13.3)
Yok 25 (73.5) 27 (90.0)
HT 2.838 0.092
Var 9 (26.5) 3(10.0)
) ) Yok 31 (91.2) 27 (90.0) 5
Hipotansiyon Fisher’s x 0.602
Var 3(8.8) 3 (10.0)
) Yok 30 (88.2) 28 (93.3) 5
Anemi Fisher’s 0.398
Var 4 (11.8) 2 (6.7)
Reynaud Yok 32 (94.1) 30 (100.0
Y i ) Fisher’s 0.278
fenomeni Var 2(5.9) 0 (0.0)
) Yok 28 (82.4) 28 (93.3) )
Migren Fisher’s x 0.173
Var 6 (17.6) 2(6.7)
o Yok 29 (85.3) 29 (96.7) )
Aile hikayesi Fisher’s x 0.129
Var 5(14.7) 13.3)
Yok 21 (61.8) 19 (63.3)
Sigara Oykiisi 0.017 0.897
Var 13 (38.2) 11 (36.7)
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Tablo 4.0.1 incelendiginde; hasta grubunda diyabet gozlenme orani %23.5
(n=8) iken kontrol grubunda bu oran %13.3 (n=4) olarak belirlenmistir. Hasta
grubunda  diyabet goriilme sikligi kontrol grubundan fazladir ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir. (3*=1.088; p=0.297).

HT agisindan bakildiginda hasta grubunda % 26.5(n=9) olan HT goriilme
siklig1 kontrol grubunda %10 (n=3) olarak hesaplanmistir. Hasta grubunda kontrol
grubundan daha yliksek oranda HT goriilmiistiir ancak farklilik istatistiksel olarak
anlamli degildir (y*=2.838; p=0.092).Hasta ve kontrol grubu diyabet ve yiiksek
tansiyon yoniinden benzerdir.

Hasta grubunda anemi ve reynaud fenomeni goriilme sikligi kontrol
grubundan daha fazladir sirasiyla hasta grubunda %11.8 (n=4), %5.9 (n=2) kontrol
grubunda %6.7 (n=2) ,%0 (n=0) olup ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. (p>0.05).

Benzer sekilde migren, aile hikayesi ve sigara dykiisii de hasta grubunda daha
sik izlenmekte sirasiyla hasta grubunda; %17.6 (n=6),%14.7 (n=5),%38.2 (n=13)
kontrol grubunda; %6.7 (n=2),%3.3 (n=1),%36.7 (n=11)olup ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamsizdir. (p>0.05).

Tablo 4.0.1°de de goriilebilecegi gibi hasta ve kontrol gruplari olusturulurken
miimkiin olan tiim faktorler kontrol altina alinmaya ¢alisilmis ve gruplarin benzer
ozelliklere sahip kisilerden olusmasi hedeflenmistir. Tiim 6zellikler hasta ve kontrol
gruplarinda istatistiksel olarak benzerdir, gruplar benzer 6zelliklere sahip hasta ve

saglikli kisilerden olusturulmustur.
4.1. Sabah GIB Ol¢iimleri

Otomatik Tonometri ile 1. giin sabah yapilan dl¢iimlerde hasta grubunda en
diisiik 7.0 ve en yiiksek 20.0 mmHg GIB degerleri 6l¢iilmiistiir. Ikinci giin sabah ise
GAT ile kontrol grubunda en diisiik 10.0 ve en yiiksek 20.0 mmHg g6z i¢i basinglari
olciilmiistiir. Gruplara gore cihazlarla yapilan 1. ve 2. giin sabah GIB &lgiimleri
Tablo 4.1.1°de gosterilmistir. Birinci giin sabah 6l¢iimde kullanilan cihazlardan en az
biri hasta grubunda digerlerinden farkli GIB Slgmiistiir (y°=83.432; p<0.001). Farkli
olan cihaz1 belirleyebilmek amaci ile Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon igaretli siralar

testi yapildi.
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Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc ikili

karsilastirmalar yapildiginda; Otomatik Tonometri ile Goldmann Applanasyon

Tonometrisi (Z=2.679; p=0.007), Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir

Tonometrisi (Z=6.222; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalarinin farkli oldugu

bulunmustur.Goldman Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik Kontiir

Tonometrisi (Z=6.968; p<0.001) cihazlar1 arasinda da GIB ortancalarinin farkl

oldugu bulunmustur

Tablo4.1.1. Sabah Gib Olgiimlerinin Ol¢iim Cihazlarma ve Calisma Gruplarina Gore

Dagilimi
Gruplar arasi
Olgiim En az — karsilastirma
zamam  Olgiim yapilan cihaz Grup Encok Ortanca CAG Z p
) ) Hasta 7.0 -20.0 14.0 5.0
o~ Otomatik Tonometri 0.810  0.418
an Kontrol 10.0 —20.0 15.0 5.8
g Goldman Applanasyon  Hasta 8.0-20.0 14.0 6.0
[aa) L 1.179 0.238
o Tonometrisi Kontrol 10.0 -20.0 14.0 5.0
g Pascal Dinamik Kontiir ~ Hasta 10.2 -21.7 16.2 4.4
= . 0.362 0.718
2 Tonometrisi Kontrol 11.2-20.9 16.2 3.8
3
o0 Cihazlar aras1 Hasta ¥*=83.432; p<0.001
— karsilastirma Kontrol %*=52.902; p<0.001
Hasta 8.0-20.0 14.5 5.0
Otomatik Tonometri 0.405 0.685
Kontrol 10.0—20.0 14.0 5.8
Applanasyon Hasta 8.0-19.0 14.0 4.0
5 5 P y 1.484  0.138
§ g Tonometrisi Kontrol 10.0 - 20.0 14.0 4.8
=
‘S, =  Pascal Dinamik Kontiir =~ Hasta 10.2 -20.4 16.6 3.0
/A - 0.166 0.868
o ©  Tonometrisi Kontrol 11.2-20.9 16.8 3.7
Cihazlar aras1 Hasta ¥*=82.751; p<0.001
karsillastirma  Kontrol %’=61.747; p<0.001

. Tiim cihazlar 1. giin sabah hasta grubunda birbirinden farkli GIB 6l¢iimii

yapmustir. Kontrol grubunda da 1. giin sabah GIB ortancalarindan en az biri

digerlerinden farklidir (3°=52.902; p<0.001).

Otomatik Tonometri ile Goldmann Applanasyon Tonometrisi (Z=2.420;

p=0.016), Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi (Z=5.009;
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p<0.001) ve Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisi (Z=6.182; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalar1 farklidir.

Tiim cihazlar 1. giin sabah kontrol grubunda da birbirinden farkli GIB
dl¢iimii yapmustir. Ikinci giin sabah &lgiimde kullanilan cihazlardan en az biri hasta
grubunda digerlerinden farkli GIB 6l¢miistiir (3°=82.751; p<0.001).

Farkli olan cihazi belirleyebilmek amaci ile post-hoc ikili karsilagtirmalar
yapildiginda; Otomatik Tonometri ile Goldmann  Applanasyon Tonometrisi
(Z=3.610; p<0.001), Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi
(Z=6.124; p<0.001) ve Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik
Kontiir Tonometrisi (Z=6.833; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalarmin farkli
oldugu bulunmustur.

Tiim cihazlar 2. giin sabah hasta grubunda birbirinden farkli GiB &lgiimii
yapmustir. Kontrol grubunda da 2. giin sabah GIB ortancalarindan en az biri
digerlerinden farklidir (3*=61.747; p<0.001).

Otomatik Tonometri ile Goldmann Applanasyon Tonometrisi arasinda fark
yokken (Z=1.384; p=0.166), Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisi (Z=5.765; p<0.001) ve Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal
Dinamik Kontiir Tonometrisi (Z=6.527; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalari
farklidir.

Hasta ve kontrol gruplarinda, 1. ve 2. giin sabah GIB 6l¢iimlerinde en diisiik
Olctim degerleri Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile elde edilirken en yiiksek
Olctimler ise Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile yapilmistir.

Hem hasta hem de kontrol grubu i¢in GIB 6l¢iimlerinde Otomatik Tonometri,
Goldmann Applanasyon Tonometrisinden daha yiiksek ancak Pascal Dinamik
Kontiir Tonometrisinden daha diistik degerler 6l¢miistiir (Tablo 4.1.1).

1. ve 2. giin sabah Ol¢limlerinde, tiim cihazlarda hasta ve kontrol gruplarinin

GIB ortancalari istatistiksel olarak benzerdir(p>0.05) (Sekil 4.1.2 ve Sekil 4.1.3).
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Sekil 4.1.2. Gruplara Gére 1. Giin Sabah GIB Ol¢iim Degerleri Ortalamalar
(Dikkat! Dikey eksen gorselligi arttirabilmek amaci ile 0’dan degil, 12’den

baslatilmistir.)
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P Has ta = O =Kontrol
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NKT APPL PASCAL
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Sekil 4.1.3. Gruplara Gore 2. Giin Sabah GIB Ol¢iim Degerleri Ortalamalar
Dikkat! Dikey eksen gorselligi arttirabilmek amaci ile 0’dan degil 12 ’den
Y & 8 g

baslatilmistir.)

Pascal Dinamik Kontlir Tonometrisi 1. giin ve 2. giin sabah ol¢iimleri igin
Pascal dl¢iimlerinin GIB 6l¢iim kalitesi ve GIB degerleri degerlendirilmistir. 1. giin
sabah Ol¢iim kalitesi kontrol grubunda 1.0 — 3.0 arasinda degisirken ortancasi 2.0
(CAG=1.8) olarak hesaplanmistir. Hasta grubunda ise GIB 6lciim kalitesi degerleri
1.0 — 3.0 arasinda degismekte ve ortancast ise 2.0 (CAG=2.0) olarak bulunmaktadir.
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GIB 6l¢iim kalitesi 1. giin sabah ortancalar1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak farksizdir (Z=0.590; p=0.555). GIB &l¢iim kalitesi 2. giin sabah
degerleri de kontrol grubunda 1.0 — 3.0 (ortanca=2.0, CAG=1.8) arasinda degisirken,
hasta grubunda 1.0 — 3.0 (ortanca=2.0, CAG=1.0) arasinda degismektedir.

GIB &lgiim kalitesi 2. giin sabah ortancalar1 da hasta ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak farksizdir (Z=1.080; p=0.280) (Sekil 3).

3,0

zz [ [ O Hasta O Kontrol [ [
- L 1]

1,0

Kalite skoru

0,5

0,0

1. Gun Sabah . 2. Gun Sabah
Olgiim zamani

Sekil 4.1.4. Calisma Gruplarina Gére 1. ve 2. Giin Sabah GIB Olgiim Kalitesi Skoru
Ortalamalar1 (Standart Sapmalar ile Birlikte)
Kontrol grubunun tamaminda (n=60) 1. giin ve 2. giin sabah GIB &l¢iim
kalitesi skoru aymdir (Z=0.000; p=1.000). GIB &l¢iim kalitesi skoru hasta grubunda
da 1. ve 2. giinde istatistiksel olarak benzerdir (Z=0.448; p=0.654)

4.2. OGLEDEN SONRA GiB OLCUMLERI

Applanasyon Tonometrisi ile 1. giin 6gleden sonra yapilan Ol¢timlerde
kontrol grubunda en diisiik 10.0 ve en yiiksek 20.0 mmHg g6z i¢i basing degerleri
Olciiliirken, 2. giin 6gleden sonrada ise Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile
kontrol grubunda en diisiik 11.2 ve en yiiksek 20.9 mmHg GIB &l¢iilmiistiir (Tablo
4.2.1)

Birinci giin 6gleden sonra dlgiimlerinde kullanilan cihazlardan en az biri hasta

grubunda digerlerinden farkli GIB élemiistiir (y*=84.621; p<0.001).
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Tablo 4.2.1. Ogleden Sonra GIB Olgiimlerinin Olgiim Cihazlarina ve Calisma
Gruplarina Gore Dagilimi

Gruplar arasi

Olgiim En az - karsilastirma
zamam Olgiim yapilan Cihaz Grup Encok Ortanca CAG Z p
) ~ Hasta 7.0 -20.0 14.0 5.0
Otomatik Tonometri 1.207 0.227
m Kontrol 10.0-19.0 14.0 5.0
S A _
pplanasyon Hasta 7.0-20.0 13.0 4.3
g ” 1427 0.153
S Tonometrisi Kontrol 10.0-18.0 14.0 5.0
_ﬂg) Pascal Dinamik Hasta 9.2-20.6 16.1 4.1
S 5 . 0.195 0.845
20 E Kontiir Tonometrisi Kontrol 11.9-20.5 16.2 3.8
=§D g Cihazlar aras1 Hasta %’=84.621; p<0.001
_ karsilastirma Kontrol %°=69.345; p<0.001
Hasta 7.0-19.0 14.0 4.0
Otomatik Tonometri 0.786  0.432
Kontrol 10.0-19.0 14.0 5.0
% Applanasyon Hasta 8.0-19.0 13.0 43
p o 0.888 0.374
‘g Tonometrisi Kontrol 10.0-18.0 14.0 4.0
g Pascal Dinamik Hasta 12.1-20.7 16.3 3.2
2 - ) . 0.098 0.922
%b %" Kontiir Tonometrisi Kontrol 11.5-20.4 16.4 3.2
=§D g Cihazlar aras1 Hasta %*=98.743; p<0.001
o karsilastirma  Kontrol %*=71.817; p<0.001

Farkli olan cihaz1 belirleyebilmek amaci ile ikili karsilastirmalar yapildiginda;
Otomatik Tonometri ile Goldmann Applanasyon Tonometrisi arasinda fark yoktur
(Z=1.999; p=0.046). Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi
(Z=6.517; p<0.001) ve Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik
Kontiir Tonometrisi (Z=6.993; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalarmin farkli
oldugu bulunmustur. Kontrol grubunda da 1. giin 6gleden sonra GIB ortancalarindan
en az biri digerlerinden farklidir (3°=69.345; p<0.001). Otomatik Tonometri ile
Applanasyon Tonometrisi (Z=2.521; p=0.012), Otomatik Tonometri ile Pascal
Dinamik Kontiir Tonometrisi (Z=6.104; p<0.001) cihazlar arasinda GIB ortancalar
farklidir.Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisi (Z=6.470; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalar1 farklidir.

Tiim cihazlar 1. giin 6gleden sonra dl¢limlerinde kontrol grubunda birbirinden

farkli GIB 6l¢iimii yapmustir.ikinci giin dgleden sonra o6lgiimlerinde kullanilan
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cihazlardan en az biri hasta grubunda digerlerinden farkli GIB 6l¢miistiir (’=98.743;
p<0.001).Farkli olan cihaz1 belirleyebilmek amaci ile ikili karsilastirmalar
yapildiginda; Otomatik Tonometri ile Goldmann Applanasyon Tonometrisi arasinda
fark yoktur (Z=1.968; p=0.049). Otomatik Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisi (Z=7.009; p<0.001) ve Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile Pascal
Dinamik Kontiir Tonometrisi (Z=7.025; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB
ortancalarinin farkli oldugu bulunmustur. Kontrol grubunda da 2. giin 6gleden sonra
GIB ortancalarindan en az biri digerlerinden farklidir (%*=71.817; p<0.001).
Otomatik Tonometri ile Applanasyon Tonometrisi (Z=3.080; p=0.002), Otomatik
Tonometri ile Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi (Z=5.979; p<0.001) ve
Goldmann  Applanasyon Tonometrisi ile Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi
(Z=6.602; p<0.001) cihazlar1 arasinda GIB ortancalar1 farklidir. Tiim cihazlar 2. giin
ogleden sonra Olciimlerinde Kontrol grubunda birbirinden farkli GIB  &l¢iimii
yapmustir.Hasta ve kontrol gruplarinda, 1. ve 2. giin 6gleden sonra GIB 6lgiimlerinde
en diisiik 6l¢tim degerleri Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile elde edilirken en
yiiksek olgtimler ise Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile yapilmigtir. Hem hasta
hem de kontrol grubu i¢in GIB &lciimlerinde Otomatik Tonometri, Goldmann
Applanasyon Tonometrisinden daha yiliksek ancak Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisinden daha diisiik degerler Olgmiistiir (Tablo 2)1. ve 2. giin sabah
olgiimlerinde, tiim cihazlarda hasta ve kontrol gruplarmin GIB ortancalari

istatistiksel olarak benzerdir (p>0.05) (Sekil 4.2.2 ve Sekil 4.2.3).

18,0
—f— Hasta = O =Kontrol

2 1601
£
E
o 14,0
o

12,0 : :

NKT APPL PASCAL
Cihaz

Sekil 4.2.2. Gruplara Gore 1. Giin Ogleden Sonra GiB Olgiim Degerleri Ortalamalart
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Sekil 4.2.3. Gruplara Gore 2. Giin Ogleden Sonra GIB Olgiim Degerleri Ortalamalari
(Dikkat! Dikey eksen gorselligi arttirabilmek amaci ile 0’dan degil, 12’den
baslatilmistir.)

Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi 1. giin ve 2. giin 6gleden sonra dl¢timleri i¢in
Pascal olgiimlerinin GIB &lgiim kalitesi ve okiiler nabiz genligi degerleri
degerlendirilmistir. 1. giin 6gleden sonra 6l¢iim kalitesi kontrol grubunda 1.0 — 3.0
arasinda degisirken ortancasi 2.0 (CAG=1.8) olarak hesaplanmistir. Hasta grubunda
ise GIB 6l¢iim kalitesi degerleri 1.0 — 3.0 arasinda degismekte ve ortancasi ise 2.0
(CAG=2.0) olarak bulunmaktadir. GIB &l¢iim kalitesi 1. giin 6gleden sonra
ortancalar1 hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak farksizdir (Z=0.814,
p=0.416). GIB 6lgiim kalitesi 2. giin 6gleden sonra degerleri de kontrol grubunda 1.0
— 3.0 (ortanca=2.0, CAG=1.8) arasinda degisirken, hasta grubunda 1.0 — 3.0
(ortanca=2.0, CAG=0.0) arasinda degismektedir. GIB 6l¢iim kalitesi 2. giin 6gleden
sonra ortancalar1 da hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak farksizdir

(Z=0.390; p=0.696) (Sekil 4.2.4).
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O Hasta O Kontrol

2’5 7 ]' [
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Sekil 4.2.4 1. ve 2. Giin Ogleden Sonra GIB Olg¢iim Kalitesi Skoru Ortalamalari
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Kontrol grubunun tamaminda (n=60) 1. giin ve 2. giin dgleden sonra GIB
olgiim kalitesi skoru aymdir (Z=0.000; p=1.000). Ogleden sonra &l¢iim zamani1 GIB
Olciim kalitesi skoru hasta grubunda da 1. ve 2. giinde istatistiksel olarak benzerdir
(Z=0.474; p=0.635)Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile elde edilen O6l¢iim
kalitesinin Hasta ve Kontrol gruplart arasindaki degisimi incelendi. Hasta grubunda
en diisiik ol¢iim kalitesi degeri 1.0 iken en yiiksek Ol¢lim kalitesi degeri 3.0 ve
ortancast ise 2.0 (CAG=0.5) olarak belirlendi. Kontrol grubunda ise dl¢iim kalitesi
degerleri sirasiyla 1.0, 3.0, 2.0 (CAG=1.8) olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda dl¢tim kalitesi acisindan anlamli farklilik bulunamamaistir (Z=0.779;

p=0.436).
4.3. Sabah ve 6gleden sonra GIB olciimlerinin karsilastiriimasi
4.3.1. Birinci giin sabah ve 6gleden sonra degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta grubunda Otomatik Tonometri Sabah ortancast 6gleden sonra
ortancasindan anlamli miktarda daha yiliksek Olc¢lilmiistir (Z=3.390, p=0.001).
Goldmann Applanasyon Tonometrisi’nin Sabah ve 6gleden sonra olgiimlerinin
ortancasi istatistiksel olarak farksizdir (Z=1.238; p=0.216). Pascal Dinamik Kontiir
Tonometrisinde de sabah Ol¢iim ortancast 0gleden sonra Ol¢iim ortancasindan

anlamli olarak daha yiiksektir (Z=1.985; p=0.047) (Tablo4.3.1).

Tablo4.3.1. Gruplara Gore Farkli Olgiim Araglarmin 1. Giin Sabah ve Ogleden
Sonra Karsilastirmas1 *: s = Sabah Degeri > Ogleden Sonra Degeri

Sabah-Ogleden

sonra
? Sabah Ogleden sonra karsilastirmasi
O  Olgiim yapilan Cihaz  Ortanca CAG  Ortanca CAG 4 p *
Otomatik Tonometri 14.0 5.0 14.0 5.0 3.390 0.001 S
I Appl
< Coldmann Applanasyon 13.0 43 1238 0216
:’é Tonometrisi
n P 1 Di ik Konti
ascal DIMAMIR BOMUL 1620 44 161 41 1985 0.047 s
Tonometrisi
Otomatik Tonometri 15.0 5.8 14.0 5.0 4.023 <0.001 S
A
S Gold Appl
g 0 CmImOPPERYOR 40 50 140 40 3713 <0.001 s
Z Tonometrisi
O P 1 Di ik Kontti
o SCl AT ROIE 460 33 162 3.8 3748 <0.001 s

Tonometrisi
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Tablo4.3.1°e gore kontrol grubunda tiim o6l¢lim araglarinin sabah 6l¢lim
ortancasi, Ogleden sonra Ol¢lim ortancasindan anlamli olarak daha yiiksektir

(p<0.001).
4.3.2. Ikinci giin sabah ve 6gleden sonra degerlerinin karsilastirllmasi

Hasta grubunda sabah Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ortancasi 16.6
(CAG=3.0) iken 0&gleden sonra Olglimii ortancast 16.3 (CAG=3.2) olarak
hesaplanmistir. Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile sabah ve 6gleden sonra
yapilan Olgiimler istatistiksel olarak benzerdir (Z=1.637; p=0.102). Benzer sekilde
Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile yapilan sabah ve 6gleden sonra 6l¢iimleri
de benzerken (Z=1.272; p=0.203), Otomatik Tonometri sabah Ol¢iim ortancasi
Ogleden sonra Ol¢lim ortancasindan istatistiksel olarak anlamli yiiksek Sl¢iilmiistiir
(Z=2.872; p=0.004). Kontrol grubunda ise tiim 6l¢liim cihazlarinin sabah ve 6gleden
sonra degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.001). Kontrol grubundaki
tiim hastalarin sabah GIB &lgiimleri &gleden sonra olgiimiinden daha yiiksek

cikmistir (Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2. Gruplara Gore Farkli Ol¢iim Araglarmnin 2. Giin Sabah ve Ogleden Sonra

Karsilastirmasi
Sabah-Ogleden
sonra
= Sabah Ogleden sonra karsilastirmasi
3 Olgiim yapilan Cihaz ~Ortanca CAG  Ortanca CAG Z p *
Otomatik Tonometri 14.5 5.0 14.0 4.0 2.872  0.004 S
Goldmann Applanasyon
ﬁ ) 'pp Y 14.0 4.0 13.0 4.3 1.272  0.203
2 Tonometrisi
T Pascal Dinamik Kontiir
. 16.6 3.0 16.3 32 1.637 0.102
Tonometrisi
Otomatik Tonometri 14.0 5.8 14.0 5.0 3.331 0.001 S
= Goldmann Applanasyon
S ) .pp Y 14.0 4.8 14.0 4.0 4.199 <0.001 s
E Tonometrisi
O  Pascal Dinamik Kontiir
M 16.8 3.7 16.4 32 4.029 <0.001 s

Tonometrisi

*: 5 = Sabah degeri > Ogleden sonra degeri
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4.4. SABAH VE OGLEDEN SONRA GiB OLCUM
ORTALAMALARININ KARSILASTIRILMASI

1. ve 2. giin GIB 6l¢iim degerlerinin her bir cihaz igin sabah ve dgleden sonra
ortalamalar1 alinarak hasta ve kontrol grubundaki giin igerisindeki degisimler
incelendi. Hasta grubunda Otomatik Tonometri sabah ortancasi 14.5 (CAG=4.5) iken
Ogleden sonra ortancasi ise 14.5 (CAG=5.8) olarak belirlendi. Hasta ve kontrol
gruplarinda Otomatik Tonometri, Goldmann Applanasyon Tonometrisi ve Pascal
Dinamik Kontiir Tonometrisi ile Ol¢lilen 1. ve 2. giin sabah ve &gleden sonra
degerlerinin ortalamasi Tablo 4.4.1°de verilmistir.

Tablo 4.4.1. Gruplara Gore Farkli Ol¢iim Araglarinin Sabah ve Ogleden Sonra GiB
Ortalama Degerleri

Sabah-Ogleden

=y sonra
=
G Sabah Ogleden sonra karsilastirmasi
Olgiim yapilan Cihaz  Ortanca CAG Ortanca CAG Z p *
Otomatik Tonometri 14.5 4.5 13.5 4.1 4.061 <0.001 S
Goldmann Applanasyon
= N 135 46 13.0 40 2079 0.038 s
2 Tonometrisi
= Pascal Dinamik Kontiir
o 16.8 3.1 13.0 4.0 7.056 <0.001 s
Tonometrisi
Otomatik Tonometri 14.5 5.8 14.0 5.0 3.828 <0.001 s
= Goldmann Applanasyon
9 - Y 140 59 14.0 40 4700 <0.001 s
E Tonometrisi
O  Pascal Dinamik Kontiir
M 164 3.7 14.0 40 6729 <0.001 s

Tonometrisi

*: 5 = Sabah degeri > Ogleden sonra degeri
Tablo 4.4.1 incelendiginde; hem hasta hem de kontrol grubundaki tiim
Olctimlerde sabah ve 6gleden sonra degerleri istatistiksel olarak farklidir (p<0.05).
Hasta grubunda sabah GIB’1 ortancasi otomatik tonometri ile 14.5, GAT ile
13.5, PDKT ile 16.8 iken 6gleden sonra ise sirasiyla 13.5, 13.0, 13.0’°diir. Kontrol
grubunda sabah GIB ortancasi; otomatik tonometri ile 14.5, GAT ile 14.0, PDKT ile
ise 16.4 olup ,dgleden sonra GIB ortancalar1 sirasiyla 14.0,14.0,14.0 olarak
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saptanmistir. Tiim Ol¢limlerde sabah ortancalar1 6gleden sonra ortancalarindan daha

biiyiiktiir.
4.5. GIB OLCUM FARKLARININ KARSILASTIRILMASI

Hasta ve kontrol grubunda sabah ve 6gleden sonra yapilan GIB &lgiimlerini
karsilagtirirken her bir bireyin kisisel degisimini dikkate alabilmek i¢in fark degerleri
GIB farki = Sabah GIB degeri— Ogleden sonra GIB degeri esitligi ile hesaplandi.

Hasta ve kontrol gruplari i¢in tonometrilerin farklari Tablo 4.5.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.5.1. Gruplara Gére Farkli Olgiim Araglarmin Sabah Ve Ogleden Sonra GIB

Olciim Farklar
Hasta - Kontrol
HASTA KONTROL karsilastirmasi
Ol¢iim yapilan cihaz Ortanca CAG Ortanca CAG Z p
Otomatik Tonometri 0.5 1.0 1.0 0.5 0.941 0.347
Goldmann Applanasyon
o 0.5 1.5 1.5 0.5 0.593 0.553
Tonometrisi
Pascal Dinamik Kontiir
3.1 2.7 2.7 2.8 1.644 0.100

Tonometrisi

Tablo 4.5.1’e gore; hasta grubunda Otomatik Tonometri ile yapilan sabah ve
ogleden sonra GIB ol¢iimii farklarinin ortancast 0.5 (CAG=1.0) iken kontrol
grubunda bu ortanca 1.0 (CAG=0.5) mmHg olarak hesaplanmistir. Tiim cihazlar i¢in
hasta ve kontrol grubu arasinda sabah GIB degeri- &gleden sonra GIB farki

istatistiksel olarak benzerdir (p>0.05) (Sekil 4.5.2).

3,5

—e—Hasta —— Kontrol

3,0 4
2,54
2,0

1,5 4

GIB farki (mmHg)

1,0

0,5 -

0,0 T T
NKT APPL PASCAL

Olgiim Cihazi

Sekil 4.5.2. Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére GIB Farklari
(Ortalama Degerler Kullanilmigtir)
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Sekil 4.5.2 incelendiginde; her bir cihazda hasta ve kontrol gruplarinin sabah
GIB degeri— 6gleden sonra GIB farkinin birbirine ne kadar yakin olduklari
goriilmektedir. Hasta grubunda sabah ile 6gleden sonra dl¢iimleri arasinda degisimi

gbzlenen degisim ile kontrol grubunda gozlenen degisim birbirine olduke¢a yakindir.
4.6. OKULER NABIZ GENLIGININ (OPA) DEGERLENDIRILMESi

Okdiler nabiz genligi 1. giin sabah degerleri hasta grubunda 1.4 — 4.5 arasinda
degisirken ortancas1 2.0 (CAG=0.7) olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunda ise
okiiler nabiz genligi degerleri 1.4 — 4.5 arasinda degismekte ve ortancasi ise 2.4
(CAG=0.7) olarak bulunmaktadir. Okiiler nabiz genligi 1. giin sabah ortancasi
kontrol grubunda, hasta grubundan istatistiksel olarak da anlamli miktarda daha
yiiksektir (Z=2.897; p=0.004). Okiiler nabiz genligi 2. giin sabah degerleri kontrol
grubunda 1.4 — 4.1 (ortanca=2.4, CAG=0.7) arasinda degisirken, hasta grubunda 1.0
— 3.5 (ortanca=2.2, CAG=0.7) arasinda degismektedir. Okiiler nabiz genligi 2. giin
sabah ortancasi da kontrol grubunda, hasta grubundan anlamli miktarda daha

yiiksektir (Z=2.727; p=0.006) (Sekil 4.6.0.1).

3,5

iy [
A= |

1,5 1

]’ O Hasta O Kontrol

—t—

1,0

Okiiler Nabiz Genligi

0,5

0,0

1. Gin Sabah 2. Gln Sabah

Olgiim zamani

Sekil 4.6.0.1. Calisma Gruplarma Gore 1. ve 2. Giin Sabah Okiiler Nabiz Genligi
Ortalamalar1 (Standart Sapmalar Ile Birlikte)

Go6z nabiz basinct 1. ve 2. gilinde kontrol grubunda farksizdir (Z=1.036;
p=0.300). Okiiler nabiz genligi 1. giin 6gleden sonra degerleri hasta grubunda 1.1 —
3.7 arasinda degisirken ortancasi 2.2 (CAG=0.8) olarak hesaplanmistir.

Kontrol grubunda ise okiiler nabiz genligi degerleri 1.4 — 3.9 arasinda

degismekte ve ortancasi ise 2.4 (CAG=0.7) olarak bulunmaktadir. Okiiler nabiz
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genligi 1. giin 6gleden sonra ortancasi kontrol grubunda, hasta grubundan istatistiksel
olarak da anlamli miktarda daha yiiksektir (Z=2.442, p=0.015). Okiiler nabiz genligi
2. giin 6gleden sonra degerleri kontrol grubunda 1.7 — 4.2 (ortanca=2.4, CAG=0.6)
arasinda degisirken, hasta grubunda 1.0 — 3.2 (ortanca=2.2, CAG=0.5) arasinda
degismektedir. Okiiler nabiz genligi 2. giin 6gleden sonra ortancasi da kontrol
grubunda, hasta grubundan anlamli miktarda daha yiiksektir (Z=3.160; p=0.002)
(Sekil 4.6.0.2).

3,5

3.0 | O Hasta O Kontrol

.
»

1,5

'—
—t—
—

1,0

Okiiler Nabiz Genligi

0,5

0,0

1. Giin Ogleden Sonra 2. Giin Ogleden Sonra

Olgiim zamani

Sekil 4.6.0.2. Calisma Gruplarma Gére 1. ve 2. Giin Ogleden Sonra Okiiler Nabiz
Genligi Ortalamalar1 (Standart Sapmalar ile Birlikte)
Hasta ve kontrol grubundan iki farkli zamanda ve iki farkli giinde elde edilen

OPA degerlerinin ortalamasi alindi. Hasta ve kontrol gruplar: icin OPA ortancalari
Tablo 4.6.0.3de verilmistir.Tablo 4.6.0.3’e gore kontrol grubunun OPA ortancasi
hasta grubundan istatiksel olarak da anlamli miktarda daha yiiksektir (Z=3.145;
p=0.002).

Tablo 4.6.0.3. Calisma Gruplarinda OPA Ortancalari

Kontrol — hasta

karsilastirmasi
En az En cok Ortanca CAG Z p
HASTA 1.4 32 2.2 0.4
3.145 0.002
KONTROL 1.7 4.1 24 0.7
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4.6.1.0kiiler Nabiz Genliginin (OPA) Farklarimin Karsilastirilmasi

Okiiler Nabiz Genliginin hasta ve kontrol gruplarindaki giinliik degisimi
incelendi. Bu amagla her iki gruptaki sabah Okiiler Nabiz Genligi ortalamasindan
Ogleden sonra Okiiler Nabiz Genligi ortalamasi c¢ikarildi. Sonuglar GSlgiimlerin

yapildigi 1., 2. glin ve genel ortalama olarak Tablo 4.6.1.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.6.1.1. Gruplara Gore Okiiler Nabiz Genligi Farklar1

Hasta - Kontrol

HASTA KONTROL karsilastirmasi

Olgiim Zamami ~ QOrtanca CAG Ortanca CAG V4 )
1. Giin 0.1 1.2 0.0 0.1 1.891 0.059
2. Giin 0.1 0.7 0.0 0.2 0.352 0.725
Genel Ortalama 0.1 0.8 0.0 0.1 1.290 0.197

Hasta grubunda 1. , 2. giin sabah ve 6gleden sonra okiiler nabiz genligi
degerlerinin farklar1 kontrol grubundan yiiksek bulunmus ancak bu fark istatistiki
olarak anlamli degildir. 1. ve 2. giin yapilan tiim Ol¢iim degerlerinin  genel
ortalamasi alinarak elde edilen okiiler nabiz genligi farklar1 da hasta grubunda
yiiksektir ancak bu fark istatiksel olarak anlanmli degildir , benzerdir (sirasiyla

p=0.059, p=0.725 ve p=0.197) (Sekil 4.6.1.2)

2 0,4
5 ——Hasta —— Kontrol
7§) 0,2
g £ ——
€ L ¢

JE — -
3
& -0,2 |
2

-0,4

1. Giin 2. Giin Ortalama
Olgiim Zamani

Sekil 4.6.1.2 Hasta ve Kontrol Gruplarina Gore Okiiler Nabiz Genligi Farklar
(Ortalama Degerler Kullanilmigtir)
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4.7. GRUPLARA GORE MD (MEAN DEVIASYON), PSD (PATERN
STANDART DEViASYON) PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

MD ortancast kontrol grubunda hasta grubundan istatistiksel olarak da daha
yiksek iken (Z=8.326; p<0.001), PSD ortancasi ise hasta grubunda kontrol
grubundan daha yiiksek olarak bulunmustur (Z=7.960; p<0.001). Benzer sekilde
RSLT ve SKK ortancalar1 kontrol grubunda daha yiiksekken, ¢/d ve CRP ortancasi
ise hasta grubunda daha yiiksektir (p<0.001 ve p=0.009). Sedim ortancasi ise hasta
ve kontrol gruplarinda anlamli farklilik géstermemektedir (Tablo 4.7.0.1).

Tablo 4.7.0.1. Gruplara gore MD, PSD, RSLT, ¢/d,SSK,Sedim ve CRP degerlerinin

dagilimi
Hasta - Kontrol
HASTA KONTROL karsilastirmasi
Degiskenler Ortanca CAG Ortanca CAG Z p *
MD -6.4 4.6 -2.3 2.0 8.326 <0.001 k
PSD 3.5 4.3 1.6 0.7 7.960 <0.001 h
* k: Kontrol grubu > Hasta grubu h: Hasta grubu > Kontrol grubu

4.7.1. Gruplara Gore RSLT(Retina Sinir Lifi Tabakasi), ve C/D

Degerleri

RSLT ortancas1 kontrol grubunda 92p ,hasta grubundan 83p olarak
bulunmus olup, RSLT ortancasi kontrol grubunda hasta grubundan istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiksektir (Z=5.544; p<0.001). C/D ortancas1 ise hasta
grubunda 0.6 kontrol grubunda ise 0.3 bulunmus olup hasta grubunda C/D ortancasi

istatiksel olarak anlamli yiiksektir(Z=9.406; p<0.001). (Tablo 4.7.1.1)

Tablo 4.7.1.1. Gruplara Gére RSLT, ve C/D Degerleri

Hasta - Kontrol

HASTA KONTROL karsilastirmasi
Degiskenler ~ Ortanca  CAG Ortanca CAG V/ p *
RSLT 83.0 14.3 92.0 12.8 5.544 <0.001 k
c/d 0.6 0.1 0.3 0.2 9.406 <0.001 h
* Kk: Kontrol grubu > Hasta grubu h: Hasta grubu > Kontrol grubu
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4.7.2.Gruplara Gore SKK(Santral Kornea Kalinhgi) Degerleri

SKK ortancasi; konrol grubunda 557 p iken hasta grubunda 536 p’dur.Hasta
grubunda SKK ortancas: istatiksel olarak anlamli sekilde kontrol grubundan

yiiksektir. .(p<0.001 ve z=4.577)(Tablo 4.7.2.1)

Tablo 4.7.2.1. Gruplara Gore SKK (Santral Kornea Kalinlig1) Degerleri

Hasta - Kontrol

HASTA KONTROL karsilastirmasi
Degisken Ortanca  CAG Ortanca CAG Z p *
SKK 536.0 35.0 557 40.0 4.577 <0.001 k
* k: Kontrol grubu > Hasta grubu h: Hasta grubu > Kontrol grubu

4.7.3.Gruplara Gore Sedim ve CRP Degerleri

Sedimantasyon degerlerinin ortancasit kontrol grubunda 10 mm/saat iken
hasta grunda ise 14 mm/saat’tir. Hasta grubunda sedimantasyon ortancasi kontrol
grubundan ytiksektir ancak bu fark istatiksel olarak anlamsizdir.(p=0.077,z=1.766)

(Tablo 4.7.3.1) CRP degerlerinin ortancasi kontrol grubunda 2.3 iken hasta
grunda ise 1.5’tir. Hasta grubunda CRP ortancasi kontrol grubundan istatistiki olarak
anlaml ytiksektir .(p<0.005 z=2.611)

Tablo 4.7.3.1. Gruplara Gore Sedim ve CRP Degerleri

Hasta - Kontrol

HASTA KONTROL karsilagtirmasi
Degiskenler Ortanca CAG Ortanca CAG Z p *
Sedim 14.0 15.0 10.0 5.5 1.766 0.077
CRP 2.3 1.6 1.5 1.0 2.611 0.009 h
* k: Kontrol grubu > Hasta grubu h: Hasta grubu > Kontrol grubu

4.8. DOPPLER USG PARAMETRELERI

Doppler USG ile 6lgiilen parametrelerden oftalmik arter tepe sistolik hiz
(OAMSH) hasta grubunda 39.5 (CAG=19.3) ortancaya sahipken, kontrol grubundaki
ortancast ise 46.0 (CAG=16.0) olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun oftalmik

arter tepe sistolik hiz (OAMSH) ortancasi hasta grubunun ortancasindan istatistiksel
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olarak da ytksektir (Z=3.788; p<0.001). Benzer sekilde oftalmik arter diyastol sonu
hiz (OAEDH) ve santral retinal arter diyastol sonu hiz (SRAEDH) parametrelerinde
de kontrol grubunun ortancasi hasta grubundan anlamli miktarda daha yiiksektir
(swrastyla Z=5.038; p<0.001 ve Z=2.613; p=0.009).Santral retinal arter tepe sistolik
hiz (SRAMSH) parametresinde hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik
bulunamamistir (Z=1.880; p=0.060). Oftalmik Arterin ve santral retinal arterin
rezistiv indekslerinde ise hasta grubunun ortancasi kontrol grubunun ortancasindan
yiiksektir (sirastyla Z=4.167; p<0.001 ve Z=2.320; p=0.020) (Tablo 4.8.1).

Tablo 4.8.1. Gruplara Goére Doppler USG Parametreleri

Hasta - Kontrol

Doppler USG HASTA KONTROL karsilastirmasi
parametreleri  QOrtanca CAG Ortanca CAG V4 p
OAMSH 39.5 19.3 46.0 16.0 3.788 <0.001
OAEDH 12.5 7.3 18.0 6.8 5.038 <0.001
SRAMSH 17.0 10.0 18.0 9.0 1.880 0.060
SRAEDH 7.0 4.0 9.0 4.0 2.613 0.009
RI1 2.3 1.3 1.8 0.7 4.167 <0.001
RI2 1.6 0.7 1.3 0.8 2.320 0.020

* k: Kontrol grubu > Hasta grubu h: Hasta grubu > Kontrol grubu

4.9. DEGISKENLER ARASI iLISKIiLER (KORELASYONLAR)

4.9.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Mean Deviasyon(MD) ve Pattern
Standart Deviasyon(PSD)’nin RSLT, C/D ve SKK ile iliskisi

Kontrol ve Hasta gruplarinda MD ve PSD’nin RSLT, c¢/d ve SKK
degiskenleri ile iliskileri incelendi. Hasta grubunda RSLT ile MD arasinda dogrusal
ancak zayif kuvvette, RSLT ile PSD arasinda ise negatif yonlii, zayif bir iliski vardir
(swrastyla p=0.394; p=0.001 ve p=-0.303; p=0.013). Hasta grubundaki diger
degiskenler arasindaki iliskiler ise istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).
Kontrol grubunda ise RSLT, c¢/d ve SKK ile MD ve PSD arasinda anlamli herhangi
bir iliski varligi gozlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.9.1.1).

Dogru (pozitif) yonde bir iliski ile ifade edilen; birinin degeri artarken
digerinin de degerinin artmasidir. MD artarken RSLT nin de artmas1 pozitif yonde

bir iligkiyi gostermektedir.
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Ters yonlii ya da negatif bir iliski ile ifade edilen ise; birinin degeri artarken

digerinin degerinin azalmasidir. PSD artarken RSLT nin azalmas1 (ya da tam tersi)

negatif yonde bir iligskiyi gostermektedir.

Tablo 4.9.1.1. Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére MD ve PSD Ile RSLT, C/D ve

SKK Arasindaki Iliskiler

MD PSD
GRUPLAR DEGISKENLER Rho (p) p Rho (p) p

RSLT 0.394 0.001 -0.303 0.013

HASTA C/D -0.100 0.422 0.194 0.118

SKK -0.156 0.212 -0.016 0.900

__________________________________________________________________________ — — e — e
KONTROL  C/D 0.201 0.124 -0.007 0.956

SKK 0.041 0.754 0.059 0.656

4.9.2. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Mean Deviasyon(MD), Pattern
Standart Deviasyon PSD ve RSLT’nin RI1 ve RI2 Ile iliskisi

Hasta ve Kontrol gruplarinda RI1 ile MD, PSD ve RSLT arasinda anlaml1 bir

iliski bulunamamistir (p>0.05).

Hasta grubunda RI2 ile MD ve RSLT arasinda negatif yonde, zayif giicte bir

iliski gozlenirken, RI2 ile PSD arasinda dogrusal yonde ve zayif bir iligkinin varligi

bulunmustur (p<0.05). RI2 ile kontrol grubunda sadece MD arasinda negatif yonde

ve zayif bir iliski vardir. Kontrol grubundaki PSD ve RSLT ile RI2 arasinda ise

anlamli bir iliski yoktur (p>0.05) (Tablo 4.9.2.1).

Tablo 4.9.2.1. Hasta ve Kontrol Gruplarma Goére MD, PSD ve RSLT ile RI1 ve RI2

Arasindaki Iliskiler
RI1 RI2
GRUPLAR  DEGISKENLER Rho () p Rho (p) p
MD -0.009 0.943 -0.387 0.001
HASTA PSD 0.062 0.619 0.357 0.003
RSLT -0.106 0.395 -0.270 0.028
__________________________________________________________________________ = — — — o o0s
KONTROL PSD 0.136 0.301 0.088 0.503
RSLT -0.046 0.730 0.093 0.481
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4.9.3. Hasta ve Kontrol Gruplarinda RSLT ve SKK liskisi

Hasta grubunda RSLT ile SKK arasinda anlamli bir korelasyon yoktur (p=-
0.114; p=0.363). Benzer sekilde kontrol grubunda da RSLT ile SKK arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.135; p=0.305).

4.9.4. Hasta ve Kontrol Gruplarinda RI1 ve RI2 ile Total Kolesterol,
LDL, HDL ve TG Arasindaki fliski

Hasta ve kontrol gruplarina gore total kolesterol, LDL, HDL ve TG
degerlerinin dagilimi Tablo 4.9.4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.9.4.1. Gruplara Gore Total Kolesterol, LDL, HDL ve TG Degerlerinin

Dagilimi
Hasta - Kontrol
HASTA KONTROL karsilastirmasi
Degiskenler  Ortanca CAG Ortanca CAG Z p *
Total kolestrol 203.5 48.8 184.5 448 2.126 0.033 h
LDL 117.0  36.5 107.0 46.3 1.621 0.105
HDL 50.0 18.5 49.0 18.0 0.040 0.968
TG 118.5 60.0 120.0 89.8 0.485 0.628

* h: Hasta grubu > Kontrol grubu

Tablo 4.9.4.1’e gore; Total kolesterol ortancasi hasta grubunda kontrol
grubundan anlamli miktarda daha yiiksektir (Z=2.126; p=0.033). LDL, HLD ve TG
ortancalar1 hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak farksizdir (p>0.05).

Calisma gruplarina gore total kolesterol, LDL, HDL ve TG ile RI1 ve RI2

arasindaki korelasyonlar Tablo 4.9.4.2°de verilmistir.
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Tablo 4.9.4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarina Gore Total Kolesterol, LDL, HDL ve TG
[le RI1 ve RI2 Arasindaki Iligkiler

RI1 RI2

GRUPLAR DEGiSKENLER r p r p

Total Kolesterol 0.151 0.394 -0.143 0.419

LDL 0.156 0.378 -0.234 0.183
HASTA

HDL 0.259 0.138 0.110 0.535

TG -0.092 0.605 -0.033 0.855

Total Kolesterol 0.115 0.544 -0.102 0.593

LDL -0.022 0.906 -0.270 0.149
KONTROL

HDL -0.391 0.033 0.185 0.327

TG 0.391 0.033 0.110 0.564

Total kolesterol ile RI1 arasindaki iliski hasta (r=0.151; p=0.394) ve kontrol
(r=0.115; p=0.544) gruplarinda istatistiksel olarak anlamli degildir. Benzer sekilde
hasta grubunda LDL ile RI2 arasinda (r=-0.234, p=0.183) ve kontrol grubunda LDL
ile RI2 arasinda (r=-0.270; p=0.149) anlaml bir iligki yoktur.

Hasta grubunda hicbir degisken ile RI1 ve RI2 arasinda anlamli bir
korelasyon yoktur (p>0.05). Kontrol grubunda ise RI1’de total kolesterol ve LDL ile
RI2’deki tiim degiskenlerde anlamli bir iliski bulunamamistir. Kontrol grubunda
HDL ile RI1 arasinda negatif yonde, zayif bir iligski varken (r=-0.391; p=0.033), TG
ile RI1 arasinda ise dogrusal yonde ve zayif bir birliktelik s6z konusudur (r=0.391;

p=0.033).

4.9.5. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Okiiler Nabiz Genligi ile RI1 ve RI2
Mliskisi

Hasta grubunda sabah yapilan OPA 6l¢limii ile RI1 ve RI2 arasinda anlamli
bir korelasyon bulunamamistir (r=0.077; p=0.539 ve r=-0.014; p=0.912). Benzer
sekilde kontrol grubunda da sabah yapilan OPA 6l¢iimii ile RI1 ve RI2 arasinda
anlamli bir korelasyon yoktur (r=-0.013, p=0.922 ve r=-0.134; p=0.306).

Hasta ve kontrol gruplarinda gerek sabah ol¢limii, gerek 6gleden sonra dl¢timii
ve gerekse de O6gleden sonra — sabah fark: ile RI1 ve RI2 arasindak anlamli bir iligki

yoktur (p>0.05) (Tablo 4.9.5.1).
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Tablo 4.9.5.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Okiiler Nabiz Genligi ile RI1 ve RI2

Mliskisi
RI1 RI2
GRUPLAR Okiiler Nabiz Genligi (OPA) r p r p
Sabah 0.077 0.539 -0.014 0.912
HASTA Ogleden sonra 0.144 0.248 0.175 0.161
Ogleden sonra — Sabah farki -0.049 0.698 -0.141 0.260
7 Sabah -0.013 0.922 -0.134 0.306
KONTROL Ogleden sonra 0.006 0.964 -0.221 0.089
Ogleden sonra — Sabah farki -0.026 0.846 0.112 0.393

4.9.6. Gruplara Gére Cihazlarin Ol¢iim Ortalamalann fle SKK
Arasindaki iliski

Otomatik Tonometri cihazi ile sabah yapilan 6l¢iimlerle SKK arasinda hasta
grubunda orta kuvvette ve pozitif yonde (r=0.428; p<0.001) bir iligki varken, kontrol
grubundaki iliski pozitif yonde ancak zayif kuvvettedir (r=0.327; p=0.011).

Ayni iligki Otomatik Tonometri cihazinin 6gleden sonra olgiimlerinde de
gozlenmistir (Hasta grubu icin r=0.342; p=0.005 ve kontrol grubu icin r=0.325;
p=0.011). Applanasyon Tonometrisi sabah ve 6gleden sonra olgiimleri ile SSK
arasinda kontrol grubunda dogrusal ancak zayif kuvvette, anlamli bir iligski varken
(swrastyla r=0.268; p=0.038 ve r=0.293; p=0.023), hasta grubunda anlamli bir iligki
bulunamamustir (sirasiyla p=0.101 ve p=0.088).

Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisinde sabah O6l¢iimleri ne hasta ne de
kontrol grubunda SKK ile anlamli bir iliski gdstermemektedir (r=0.070; p=0.577 ve
1=0.179; p=0.172). Ogleden sonra yapilan 6Slciimlerde ise hasta grubunda yine
anlaml bir iligski yokken (r=0.212; p=0.088), kontrol grubunda pozitif yonde, ancak
zayif bir iliski bulunmustur (r=0.293; p=0.023) (Tablo 4.9.6.1).
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Tablo 4.9.6.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Cihazlarin Sabah ve Ogleden Sonra
Olgiim Ortalamalar1 Ile SKK Arasindaki Iliski

SSK
HASTA KONTROL
Olgiim yapilan cihaz r P r p
Otomatik Tonometri 0.428 <0.001 0.327 0.011
Applanasyon Tonometrisi 0.204 0.101 0.268 0.038
Sabah
Pascal Dinamik Kontiir
o 0.070 0.577 0.179 0.172
Tonometrisi
Otomatik Tonometri 0.342 0.005 0325 0.011 -
Ogleden Applanasyon Tonometrisi 0.212 0.088 0.293 0.023
Sonra Pascal Dinamik Kontiir
o 0.212 0.088 0.293 0.023
Tonometrisi

4.9.7.Gruplara Gore OPA’nin MD (Mean Deviasyon), PSD (Pattern
Standart Deviasyon). RSLT(Retina Sinir Lifi Tabakasi) Ile liskisi

MD, PSD ve RSLT ile OPA arasindaki iliskiler hasta ve kontrol gruplarinda
ayr1 ayr1 incelendi. Gruplara gore degiskenler arasinda goriilen iliskiler Tablo

4.9.7.1°de verilmistir.

Tablo 4.9.7.1. Gruplara Gére Degiskenler Aras iliskiler

. OPA
GRUPLAR DEGISKENLER o) -
MD -0.203 0.103
HASTA PSD 0275 0.026
RSLT -0.049 0.696
MD 0.205 0.116
KONTROL PSD 0.005 0.970
RSLT 0.117 0373

Tablo 4.9.7.1°e gore MD, RSLT degerleri hasta ve kontrol gruplarinda OPA
ile anlamli bir iligki gdstermemektedir (p>0.05). PSD ile OPA arasinda kontrol
grubunda anlamli bir iliski goézlenmemistir (p=0.005; p=0.970). PSD ile OPA
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arasinda hasta grubunda pozitif yonde ancak zayif bir iliski vardir (p=0.275;
p=0.026). Hasta grubunda PSD arttikgca OPA’da artmaktadir.

4.9.8. Beyin MRG Sonuclari

Hasta ve kontrol grubundaki kisilerin beyin MRG sonuglari incelendi. Hasta
grubundan 1, Kontrol grubundan ise 2 kisinin beyin MRG degerlendirmesi
yapilamadi. Beyin MRG sonuglarinin c¢alisma gruplarina gore dagilimi Tablo

4.9.8.1°de verilmistir.

Tablo 4.9.8.1. Calisma Gruplarina Gére Beyin MRG bulgulari

Kontrol Hasta TOPLAM
Beyin MRG sonuclari n % n % n %
Normal 21 75.0 19 57.6 40 65.6
Minimal Iskemik Degisiklik 7 25.0 12 36.4 19 31.1
Yaygin iskemik Degisiklik 0 0.0 2 6.1 2 33
TOPLAM 28 00.0 33 100.0 61 100.0

Tablo 4.9.8.1°e gore; kontrol grubunda normal beyin MRG sonuglari olan kisi
oran1 %75.0 iken bu oran Hasta grubunda %57.6’ya diismektedir. Kontrol grubunda
miminal ve yaygin iskemik degisiklik orani toplami %25.0 (her 4 saglikli bireyin
I’inde iskemik degisiklik MRG sonucu) iken, Hasta grubunda bu oran %42.5’¢
yiikselmistir.

Kontrol grubunda miminal iskemik degisiklik oranmi toplami %25.0 ,yaygin
iskemik degisiklik %0(n=0) iken, NBG grubunda miminal iskemik degisiklik orani
%36.4 ve yaygin iskemik degisiklik oram1 %6.1(n=2) olarak tespit edilmistir MRG
sonuglarinda ileri yasla uyumlu olan minimal ve yaygin iskemik degisiklikler, hasta
grubunda kontrol grubundan daha fazla idi , ancak bu fark istatistiki olarak anlamli
degildi Hasta grubunun MRG’inde daha yiiksek oranlarla iskemik degisiklik
gozlenmis olsa da kontrol ve hasta gruplari arasinda MRG sonuglar1 agisindan

anlaml farklilik yoktur (y>=3.794; p=0.150)
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5. TARTISMA

NBG ileri yaglarin hastaligi olarak bilinir ve NBG'un 60-65 yaslarinda
yogunlastig1 bildirilmektedir(6,100). Son yillarda OSB goriintiilenmesinde konfokal
tarayici laser oftalmoskoplarin ve RSLT kalinliginin tespitinde OKT ‘nin kullanima
girmesine bagli olarak tan1 giderek daha erken yasta konulmaya baslanmistir. Beaver
Dam Go6z Calisma Grubu’nun ¢alismalarina gore, 43- 54 yaslar arasinda %0.2 olan
prevalans, 75 yasinda %1.6'ya ¢ikmaktadir. Japonlarda ise prevalansin %2 oldugu
bildirilmistir(3). Ancak hastalarin énemli bir kisminin 50'li yaslarin altinda oldugu ve
bazi aragtirmalarda bu grubun tim olgularin  %11-30’unu  olusturdugu
unutulmamalidir(6). Geijssen, ¢alismasinda NBG hastalarinda yas ortalamasini 66,5
olarak bildirmistir(100).Bizim ¢aligmamizda NBG'lu hastalarin yas ortalamasi
57,7£9,6 olarak bulundu. NBG’un kadinlarda daha sik izlendigini bildiren yayinlar
vardir. Beaver Dam Go6z Calisma Grubunun calismasinda ise her iki cinsiyette esit
prevelans tanimlanmistir(6).Kamal’in ¢alisma grubunda ise kadin/erkek orani 2:1°dir
(3).Japon rkinda da NBG kadinlarda daha sik goriilmektedir(23).

Bizim calismamizda NBG ile kontrol gruplari arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan anlamli bir fark saptanmadi. NBG grubunda olgularin %50’si kadin,
%350’s1 erkekti.

Glokomatoz hasarin patogenezi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Bilinen
en 6nemli risk faktdrii GIB’dir (2).GIB yiiksekligine bagl olarak lamina kribrozadan
gecen aksonlarda ve kiiciik kan damarlarinda dogrudan mekanik etkiyle hasarin
olusmakta oldugu ve buna bagli olarak da glokomatdz degisikliklerin ortaya ¢iktigi
One stirtilmiistiir (9).

Ozellikle fluktuasyon gosteren GIB’nin glokomatdz gérme alam defekti
progresyonuna yol actigi gosterilmistir, NBG’de ancak GIB yiiksekliginin
glokomatdz hasardan tek basina sorumlu oldugu gosterilememistir. GIB 6l¢iimii
glokomu olan olgularin tam ve takibinde énemli bir role sahiptir. Bu nedenle GIB’in
dogru ve giivenilir 6l¢iimii gittikge 6nem kazanmustir.

Giiniimiizde GIB 6l¢iim yontemleri iginde GAT yaygin kullanilan, genis

kabul gormiis ve altin standart olarak kabul edilen yontemdir.
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Ancak GAT ile yapilan GIB &lgiimlerinin farkli kornea kalinliklarindan
etkilendigi yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir(101- 103). SKK, ilk kez Goldmannn ve
Schmidt tarafindan aplanasyon tonometresinin hata kaynaklarindan birisi olarak
belirtilmis ve SKK degerinin normalin disinda oldugu zaman bu tonometrenin dogru
sonu¢ verme olasiliginin azaldigr bildirilmistir (104,105). Bu duruma aym
arastirmacilar keratoplastili, keratokonuslu ve korneasinda skar1 olan gézlerde de
dikkat edilmesi gerektigini ifade etmislerdir. Bugiin SKK 6l¢iimii 6nemli bir
biyometrik faktér olmustur ve glokomlu hastanin degerlendirilmesinde ¢ok gerekli
hale gelmistir.

Yildirim ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptiklar1 bir ¢calismada PAAG, OH,
NTG ve kontrol gdzlerinde SKK ile GIB arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri
calismalarinda, tiim olgularda anlamli korelasyon saptanmuglar ve GIB
degerlendirilmesinde SKK’ninda géz dniinde bulundurulmasini 6nermislerdir(106).

Feltgen ve arkadaglar1 2001de yaptiklar1 caligmada ise direkt intrakamaral
GIB 6l¢iim degerleri ve aplanasyon metodu ile elde ettikleri GIB degerlerinin korele
oldugunu, aplanasyon ile elde edilen GiB degerlerinin SKK’dan bagimsiz olup klinik
uygulamalarda kornea kalinligia bagl tekrar GIB hesaplanmasina gerek olmadigini
belirtmislerdir(107).

SKK 6lgiimiinde iki tip pakimetre kullanilmaktadir. ilk arastirmacilar optik
prensipli pakimetre kullaniyorlardi. Optik prensipli pakimetre, Bowman tabakasi ile
Descement membrani arasindaki kalinligr 6lgmektedir. Ultrasonik pakimetre ile
kornea epitelinden endotele kadar olan kalinlik 6lgiildiigiinden ultrasonik pakimetre
ile olan SKK olglimleri optik pakimetre ile Olgiilenlere gore daha yiiksek
olabilmektedir. Ehlers N ve arkadaslar1 1975 yilinda optik prensipli pakimetre ile
kornea kalinliginin normal degeri yaklasik 520um olarak bildirilmistir(108).

Goldmann ve Schmidt ise en dogru Olgiimlerin SKK 500um kalinlikta iken
olabilecegini belirtmislerdir(109). Wolfs R ve arkadaslar1 1997 caligmalarinda
aplanasyon tonometresi ile ultrasonik pakimetre kullanip sonuglarini lineer regresyon
analizine gore degerlendiren arastirmacilar normal bireylerde 10pum’lik kalinlik
degisiminde +/0.11-+/-0.32 mmHg’lik GIB degisimi bulmuslardir (103). Cesitli
caligmalarda ultrasonik pakimetre ile yapilan olgiimlerde ortalama SKK, 537+34um

ile 561+£26 um’lik bir aralik i¢erisinde bulunmustur (110- 112).
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Giiniimiizde GIB 6l¢iim yontemleri iginde altin standart olarak kabul edilen
GAT ile diger GIB 6l¢iim yontemlerini karsilastiran ve bunlar arasindaki SKK
uyumunu degerlendiren bircok c¢alisma bulunmaktadir. Ku ve arkadaslan
yaymladigi calismada saglikli korneya sahip hastalarm GAT ile 6lctiikleri GIB
degerlerinin ultrasonik pakimetre ile Olgtiikleri SKK ile gii¢li korelasyon
gosterdigini (p=0.001), DKT ile elde ettikleri GIB degerlerinin ise SKK ile
korelasyonunun anlamlilik smirinda (p=0.073) oldugunu belirtmislerdir. Ozellikle
kalim SKK’s1 olan olgularda GAT ile elde edilen GIB degerleri daha yiiksek
saptamirken DKT ile aym gozlerde elde ettikleri GIB degerlerinin yiiksekliginin
istatistiksel olarak anlamli olmadigin1 bu nedenle DKT ile 6zellikle ortalama
SKK’dan farkli kornealarda GIB olgiimii yapilmasinin daha anlamli oldugunu
vurgulamiglardir(113).

Pache ve arkadaslarinin 2005 yilindaki ¢alismalarinda saglikli korneaya
sahip 100 goz igeren caligmalarinda ortalama SKK’y1 533+/-48um olarak saptarken
GAT ve DKT’nin SKK ile korele olmadigini belirtmislerdir(114).

Bernd ve arkadaslarit GAT ve DKT’yi karsilastirdiklart ¢caligmalarinda GAT
ile SKK arasinda bir korelasyon tespit ederken, DKT ile SKK arasinda herhangi bir
iliski bulamamiglardir. Ayrica ayni ¢alismada DKT nin GAT den daha yiiksek 6l¢iim
yaptigini da bildirmislerdir (115). Duba ve arkadaslar1 da benzer bir ¢calismada ayni
sonuca ulasmislar ve DKT ile GAT’a gore + 1.9mmHg daha yiiksek dl¢tim tespit
etmislerdir (116).

Akarsu C.ve arkadaglarinin kontakt lensin DKT, tonopen ve NKT
Olclimlerine etkisinin arastirildigi calismada ;kontakt lens uygulanmadan 6nceki ve
sonraki GiB’lar1 NKT, PDKT ve tonopen cihazlar ile &lgiilmiis, kontakt lens
cikarilmadan tiim cihazlarla yapilan GIB &lgiimleri ,kontakt lens uygulanmadan
yapilan GIB &l¢iimlerinden daha diisiik saptanmistir. NKT ve PDKT ile saptanan bu
fark istatistiki olarak anlamli iken tonopende ise bu fark anlamli degildi (117).

Turagh ve arkadaslarinin , rutin oftalmoljik muayeneden gecen ve herhangi
bir antiglokomatdz ilag kullanmayan 51 hastanin 95 goziinde GIiB’larmin farklh
cihazlarla dlgtiikleri calismada; ortalam GIB degerleri PDKT ile 18.8+3.6 mmHg
GAT ile 16.6+4.2 mmHg, NKT ile 17,7+5.3 mmHg,tonopen ile 18.4+4.3 mmHg

olarak bulunmustur.
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PDKT ile elde edilen GIB degerleri diger cihazlardan daha yiiksek bulunmus
olup, GAT ile saptanan degerlerden istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik
saptanmistir(118).

Tonu PA ve arkadaslart GAT, Otomatik Tonometri ve OBF (okiiler blood
flow) tonometre yoOntemlerini karsilagtirdiklari ¢alismalarinda, tim ydntemlerin
SKK’dan etkilendigini ancak Otomatik Tonometri’de bu etkilenmenin en yiiksek
diizeyde oldugunu saptamislardir(119). Akman ve arkadaslari1 SKK’nin Otomatik
Tonometri ile dlgiilen GIB degerlerine etkisini inceledikleri ¢alismalarinda Otomatik
Tonometri dlgtimlerinin SKK’dan etkilendigini tespit etmislerdir(120).

Kniestedt ve arkadaslar1 insan kadavra gozlerinde yaptiklar1 ¢alismada DKT
ile elde edilen GIB degerlerinin, GAT ve pnomotonometre ile elde edilene gore
intrakamaral manometrik GIB degerlerine daha yakin oldugunu gdzlemislerdir
(121).Siganos ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada GAT ve Otomatik Tonometri
Olctimleri ile SKK arasinda anlamli korelasyon bulmusglar ve her 10um SKK artisi
i¢in 0.3 mmHg GIB artis1 bildirmislerdir. Yine ayn1 ¢alismada DK T nin ise SKK’dan
etkilenmedigi bildirilmistir(94). Erdurmus ve arkadaslart PAAG ve OHT’li 104 hasta
tizerinde yaptiklari  bir calismada ince ve normal kornealarda DKT’nin,
GIB’iOtomatik Tonometri’ye oranla yiiksek olctiigiinii, kalin kornealarda ise bu
durumun tersine dondiigiinii bildirmislerdir(122).Yine aym1 c¢alismadaOtomatik
Tonometri’nin SKK ile korele olup SKK’dan etkilendigini, DKT’ nin ise SKK’dan
bagimsiz oldugunu goézlemislerdir. Bu sonuglar Doyle ve arkadaglarinin DKT ile
GAT’1 karsilastirdiklar1 ¢alismalar1 ile de uyumludur(123).Kornea kalinligindan
bagimsiz olarak GIB &lgiilebilmesi refraktif amagli kornea cerrahisi gegiren gozlerde
ileriki yillarda olusabilecek glokom hastaliginin tanimlanmasinda 6nem tagimaktadir.

Turagli ME. ve arkadaglarinin “Yiiksek dioptrili lasek cerrahisi gegiren
gozlerde GIB degerleri’adli calismada 6 Dioptri iizerinde LASEK cerrahisi gegiren
gozlerde GAT, DKT, NKT ve tonopen ile elde edilen GIB degerleri karsilagtiriimis
olup GAT ile elde edilen GIB degerleri DKT ve tonopen dl¢iimlerinden belirgin
sekilde diisiik saptandi. Refraktif cerrahi gegiren hastalarin takip ve tedavisi sirasinda
GAT hata oraninin goz onilinde bulundurulmasi geregi ve derin korneal ablasyon
uygulanan gézlerde cerrahi sonrast GIB dl¢iimiinde GAT yerine DKT veya tonopen

kullanilmasi tercih edilmesi goriisiine varilmistir(124).
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GAT ile dl¢giilen GIB degerleri refraktif cerrahi gegiren gozlerde korneanin
incelmesi sebebiyle yanlislikla diisiik Olciilebilecegi Park H.J tarafindan da
bildirilmistir(125). Bunun Onlenebilmesi i¢in korneanin striiktiirel yapisindan
etkilenmeyen DKT benzeri GIB 6l¢iim ydéntemleri son yillarda daha fazla tercih
edilmektedir.Bu nedenle iki farkli cihazla ¢ift 6lglim ve mukayese yapilmaktadir bu
da saglikli ve gercek degerleri yansitmasi agisindan 6nemlidir.

Ayni diisiinceden yola ¢ikilan bazi goriislerde NTG siipheli olgularda kornea
kalinlig1 ince olan olgularda yanlislikla GIB’nin oldugundan diisiik 6lciilebilecegi ve
yiiksek basingli glokomun atlanabilecegi, buyiizden kornea kalinligindan bagimsiz
Olctim yontemlerinin NTG olgularinda 6nem kazanacagi vurgulanmaktadir.

Turagh ME. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada ;GAT ile GiB"1
30mmHg ve iizerinde lgiilen 26 hastanin 30 goziinde GiB’lar1 ayrica PDKT, NKT
ve tonopen ile de Ol¢iilmiis ve PDKT ile elde edilen degerler diger tonometre
degerlerinden istatistiki olarak anlamsiz yiiksek olarak saptanmis (126). Turaglhi ME.
ve arkadaslarinin yaptiklar1 baska bir ¢alismada “Yiiksek GIB degerlerinde tedavi
oncesi ve sonrast tonometrik Ol¢iimlerin farki ve okiiler nabiz yiiksekligi” adl
calismada yiiksek ve normal GIB degerlerinde PDKT ile elde edilen degerler diger
tonometre degerlerinden daha ytiksek bulunmus (127).

Hasta ve normal bireyler iizerinde yapmis oldugumuz kiyaslayici
calismamizda GAT, Otomatik Tonometri ve DKT ile 6lciilen GIB degerlerini
karsilastirdik ve bunlarin SKK ile olan korelasyonunu inceledik. Bizim ¢alismamizda
hasta ve kontrol gruplarinda, iki ayr1 giinde 6lgiilen sabah ve dgleden sonra GIB
Olciimlerinde en diisiik 6l¢lim degerleri Applanasyon Tonometrisi ile elde edilirken
en yiiksek Ol¢iimler ise Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi ile yapilmistir. Hem
hasta hem de kontrol grubu i¢in GIB 6l¢iimlerinde Otomatik Tonometri, GAT tan
daha yiiksek ancak DKT (Pascal Dinamik Kontiir Tonometri)sinden daha diisiik
degerler &lgmiistir. NBG ve kontrol grubu GIB ortalamalar1 arasinda fark
saptanmamis, hasta ve kontrol gruplarinin tiim cihazlarda, iki farkli giinde Slciilen
sabah ve dgleden sonra GIB 6lgiimlerinin degerlerinin ortancalari istatistiksel olarak
benzer bulunmustur.Hasta ve kontrol grubunda Otomatik Tonometri ile SKK
arasinda giiclii iligki saptanmis ve SKK ‘dan etkilendigi gozlenmistir.Yani kalin

kornealarda GIB’1 yiiksek saptanirken, ince kornealarda ise diisiik 6l¢iilmektedir.
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GAT ile SKK arasinda kontrol grubunda zayif iligki saptanirken, hasta
grubunda anlamli iliski saptanamamistir. DKT ile SKK arasinda kontrol grubunda
sabah GIB o6l¢iimlerinde iliski saptanmanus dgleden sonra GIB dlgiimleriyle ise
istatistiki agidan zayif iliski saptanmustir.

Hasta grubunda ise ne sabah ne de 6gleden sonra Ol¢limleriyle herhangi bir
iliski saptanmamustir. Otomatik Tonometri, SKK ile her iki grupta da en yiiksek
korelasyona sahip bulunmustur.

Bizim c¢alismamizda hasta grubunda SKK ortancasi 536um (CAG=
35.0),kontrol grubunda 557 um(CAG= 40) olup bu fark istatistiki olarak anlamlidir.
GAT ve DKT nin SKK ile hasta grubunda iliski saptanmazken,kontrol grubunda
zay1f da olsa iligkili olmasi1 bu cihazlarin daha kalin kornealarda SKK ‘dan daha fazla
etkilenecegi ve (NTG,refraktif amach kornea cerrahisi gegiren olgularinda oldugu
gibi) ince kornealarda ise daha giivenilir sonuglar verecegi diisiiniilebilir.

Fluktuasyon gosteren GIB’nin glokdmatoz gdérme alan1  defekti
progresyonuna yol actiini (9),gdsteren ¢aligmalar mevcuttur.

Calismamizda hem NBG hem de kontrol grubundaki tiim dl¢timlerde sabah
ve Ogleden sonra GIB degerleri istatistiksel olarak farkli saptanmustir. (p<0.05).
Hasta grubunda GAT ile sabah GIB ortancas1 6gleden sonra GIB ortancasindan
yiiksektir ancak bu fark istatistiki olarak anlamli degildir. Diger tiim cihazlarla
yapilan biitiin dlgiimlerde sabah GIB ortancalar1 6gleden sonra GIB ortancalarindan
anlamli olarak daha ytiksektir.

Calismamizda ayrica tiim cihazlarda hasta ve kontrol grubu arasinda sabah
ve 6gleden sonra GIB degiskenliginin tespiti igin giin i¢i GIB farklar1 incelendi.Hasta
ve Kontrol grubu arasinda Sabah- Ogleden sonra GIB ortalamalarmin farklari
istatistiksel olarak benzer bulundu. (p>0.05)

Pascal DKT ile yapilan Ol¢limlerin kalitesini gosteren Q degeri hasta ve
kontrol gurubunda incelendiginde ,yapilan tiim 6l¢iimlerde Q degeri istatistiki olarak
benzer bulunmustur.

Pascal DKT’nin parametrelerinden biri olan, okiiler nabiz genligi olarak
bilinen OPA, sistolik ve diyastolik GIiB arasindaki farktir ve gdze gelen kan akiminin
yansimasi olarak kabul edilir. Ayn1 zamanda koroid perflizyonunun da dolayl bir

Olcutidiir.
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Gozln tim dokulariin oOzellikle de iskemiye en duyarli olan optik sinir
basindaki okiiler dolasim denge terazisinin saglikli ¢alisabilmesi icin yeterli bir
okiiler perfiizyona ve dolayisiyla okiiler perfiizyon basincina gereksinimi vardir
(128).

Okiiler perfiizyon basimci arteryel kan basinci ile GiB’nin farki alarak
bulunur. Bu nedenle, her kalp atiminda goze yeteri kadar akiminin olabilmesi i¢in
GIB’i asan bir kan akim farki veya diger bir deyisle OPA olmas1 gerekir. Okiiler kan
akimi dakikada ortalama 650- 750 pl olup % 2-51 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 baglh glokom atrofisinin degerlendirilmesinde bir kriter olarak
diistiniilmiistiir. Langham saglikli insanlarda pndmotonometre ile OPA degerini
1,5+0,11 mmHg olarak saptamigtir(129).

Turaghi ME. ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir caligmada okiiler nabiz
genligi degerlerinin GIB degisimi ile paralellik gdstermekle birlikte yiiksek GIB
seviyelerinde korneal kalinliktan etkilendigi saptanmustir(127). Ozmen S. ve
arkadaslarmin yaptig1 baska bir ¢alismada DKT ile GIB 6l¢iimii yapilan hastalarda
OPA’nmn; pascal dl¢iim kalitesi, SKK ve GIB ile iliskisi arastirilmis ve PDKT
degerleri ,GAT ve NKT degerlerine gore istatiksel olarak anlamli yiiksek
saptanmigtir. Ayrica  OPA’nin  PDKT  Olglim  kalitesinden  etkilenebildigi
belirtilmistir(130).

Daha yeni okiiler kan akimi analizatoérii pndmotonometreler ile OPA degeri
2,2+0,8 ve 3,0+1,2 mmHg arasinda tespit edilmistir (131). Alimgil ve ark.” da Tiirk
toplumundaki 17 saglikli bireyde Langham’in pndmotonometresi ile OPA’y1 2,6+0,7
mmHg olarak saptamiglardir (132). OPA Ol¢limiine 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 (133). Kaufmann ve ark.’nin aym
aletle saglikli bireylerdeki ortalama OPA degerini 3,00 mmHg olarak saptamigtir
(95).

Bizim ¢alismamizda ise saglikli bireylere ait gozlerin ortalama OPA degeri

2,53+0,56 mmHg olarak bulunmustur.
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Literatiirde glokom hastalarinda OPA’nin saglikli bireylere gore diisiik
oldugunu bildiren ve OPA’nin glokom etyopatogenezinde rol oynayabilecegini
savunan pek ¢ok calisma vardir (99,133).

Glokomda OPA degisiklikleri ile ilgili ilk c¢aligmalar Langham
pndmotonometresi kullanilarak yapilmistir (129). Trew ve Smith Langham
pnomotonometresi kullanarak OHT’li grupta OPA’y1 PAAG’1i ve saglikli gozlerden
daha yiiksek tespit etmislerdir (134). Bahsedilen ¢alismada en diisiik OPA normal
tansiyonlu glokomlu gozlerde bulunmustur. Schwenn ve ark. PAAG’li, NTG’li ve
OHT’li gozler arasinda en diisik OPA’y1 NTG’li; en yiiksek OPA’yr OHT’li
gozlerde tespit etmislerdir (135). Schmidt ve ark. gérme alani1 kayb1 olan glokomlu
gozlerde OPA’y1r gorme alani kaybi olmayan gozlere kiyasla daha diisiik
bulmustur(136). OHT’li gbzlerde yiiksek OPA varligi, gorme alaninin korunmasinda
bir ¢esit savunma mekanizmasi olarak izah edilmeye calisilmistir. Yazarlara gore
PAAG’li ve NTG’li hastalardaki OPA azalmasi vazospazmdan bagimsizdir ve gérme
alan1 kayb1 ile sonuglanmaktadir. Artmig OPA ise gozii glokoma bagli gérme alani
kaybindan ve optik disk ¢ukurlasmasindan koruyan bir mekanizmadir (136,137).

Bizim ¢alismamizda hasta ve kontrol gruplarinda iki ayri1 giinde yapilan
sabah ve Ogleden sonraki tiim Ol¢timlerde kontrol grubunda OPA degeri hasta
grubundan istatistiki olarak anlamli sekilde yiliksek bulunmustur.Kontrol grubunda
tlim Sl¢limlerin ortalama OPA degeri 2,53+0,56mmHg , hasta grubunda ise 2,23+0,4
mmHg olup bu fark istatistiksel olarak anlamhidir.Giin ici OPA degiskenligi
incelendiginde sabah ve 0gleden sonra OPA O6lgiim ortalamalar1 arasinda hasta ve
kontrol grubunda anlamli fark saptanmamustir.

Sonug yiiksek OPA varliginin glokomatdz hasardan korunmada bir gesit
savunma mekanizmast oldugu hipotezini destekler goriinmektedir. OHT lilerde
yliksek OPA’nin koroidin nabazanvari kan akimindaki artig1 yansittigini ve bu
sayede retina ganglion hiicrelerinin hipoksiden korunmasinin hedeflendigini
diisiinmekteyiz. NBG’lu gozlerde OPA’nin diisiik olmasit ise koroidal kan
akimindaki azalmay1 gostermektedir. Boylece retina ganglion hiicreleri hipoksiden

etkilenir ve gorme alani kaybinin ortaya ¢ikisi i¢in zemin olusur.
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Sommer (138), Emdadi(139) ve Wollstein(140) da yaptiklar1 ¢alismalarda
glokomda GA bozuklugu ortaya g¢ikmadan yillar 6ncesinde RSLT tahribatinin
basladigini tesbit etmislerdir.

OSB ve RSLT degisikliklerin GA defektlerinden once ortaya c¢ikmasi,
glokomda optik disk degerlendirmesinin 6nemini ortaya koymustur.

Optik disk, 1851 yilinda Hermann von Helmholtz tarafindan icat edilen
oftalmoskop yardimi ile goriintiilenebilmistir(141). O glinden giiniimiize kadar optik
disk muayenesi oftalmolojik muayenenin belki de en énemli kismini olugturmustur.
OSB’nin ve retinanin muayenesi kismen subjektiftir ve gozlemciler arasinda, hatta
aymi  gozlemcinin farkli zamanlarda yaptigi gozlemler arasinda  degisiklikler
gosterebilmektedir. Klinik uygulamada optik diski degerlendirmek icin en fazla
kullanilan parametre C/D alani oramidir. Yapilan c¢alismalar oftalmoskopik
muayenede C/D alani oranlarindaki dalgalanmalarin gézlemciler arasinda %25-35,
aynt gozlemcinin farkli muayeneleri arasinda %S5-150oraninda  degistigini
gostermistir (142,143).

Fang Y ve arkadaslar1 2010 yilinda yayinladiklar1 ¢calismada erken PAAG’un
tanisinda vertikal C/D oraninin en yliksek sensivite ve selektiviteye sahip oldugunu
gostermislerdir(144).

Bizim c¢alismamizda C/D alani orani olarak subjektif degerlendirmeden
kacinmak i¢in , OKT nin OSB analiz ¢ikt1 verilerinden biri olan vertikal C/D alani
oranini inceledik.Hasta grubunda vertikal C/D alan1 orani ortancasi=0,6 (CAG=0,1)
iken kontrol grubunda ortanca 0,3(CAG=0,2) olarak bulunmustur.Hasta grubunda
C/D alan1 orani kontrol grubundan beklenildigi lizere istatistiki agidan anlaml
olarak daha yiiksekti.

Oddone F ve arkadaslarinin 2011°de yayinladig1 bir ¢calismada Cirrus HD-
OKT ile yapilan RSLT O6lgiimiiniin cup hacminden etkilenmedigi ya da ¢ok az
etkilendigini bildirmistir(145).

Chen ve arkadaslarinin 2005°te yaptigt bir c¢aligmada erken glokom
olgulariin sagliklilardan ayirt etmede en degerli parametrenin ortalama RSLT ve

inferior kadran kalinlig1 oldugunu tespit etmisler(146).
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Liux ve arkadaslarinin 2000°de yaptig1 calismada PAAG ile normal bireylerin
RSLT kalinligin1 circular OKT ile analiz etmis. RSLT kalinligin1 PAAG’lu olgularda
ortalama 64,6+2,8um ,saglikli bireylerde ise 114+6 pum olarak saptamistir(147).

Kim NR ve arkadaslarimin 2011°de yayinladigi calismada fourier-domain
OKT ile NBG ve PAAG’lu olgularda makular ganglion hiicre kaybinin NBG
olgularinda daha lokalize iken PAAG’da daha diffiiz oldugundan bahsetmistir(148).

Wollstein G’nin 2011'de yayinladig1 calismada glokomda fonksiyonel kaybin
meydana gelebilmesi i¢in RSLT ‘siin yaklasik %17 sinin kaybedilmesi gerektigi ve
GA’ninda defektin ortaya ¢iktig1 kirilma noktasi olarak RSLT kalinliginin 75,3 pm
oldugunu soylemislerdir(149).

RSLT kalinhiginin kiyaslanmasinda OKT analiz verilerinden olan ortalama
RSLT parametresi kullanilmistir.Hasta grubunda Ortalama RSLT kalinlig1 ortancasi
83 um (CAG=14,3),kontrol grubunda 92 pm (CAG=12,8) olup kontrol grubunda
RSLT’s1 kalinlig: istatiksel olarak anlamli sekilde hasta grubundan yiiksek tespit
edilmistir.

Calisgmamizda GA parametrelerinden MD ve PSD degerleri hasta ve kontrol
grubu arasinda incelenmistir.Hasta grubunda MD ortancas1 -6,4(CAG=4,6) PSD
ortancast 3,5 (CAG=4,3) ,kontrol grubunda MD ortancast -2,3(CAG=2), PSD
ortancasi 1,6(CAG=0,7) olarak bulunmus, bu fark istatiksel olarak anlamlidir.

Biz de calismamizda NBG grubunda GA parametreleri (MD, PSD) ile OKT
parametreleri arasindaki iligkiyi inceledik. Hasta grubunda RSLT ile MD arasinda
dogrusal ancak zayif kuvvette, RSLT ile PSD arasinda ise negatif yonlii, zayif bir
iligki tespit edilmistir. (sirastyla r=0.394; p=0.001 ve r=-0.303; p=0.013).Hasta ve
kontrol grubunda C/D orani ile MD ve PSD parametreleri arasinda ise anlamli iliski
tespit edilememistir. Ayrica hasta ve kontrol grubunda SKK ile RSLT arasinda da
anlamli iligki tespit edilememistir.

Yiiksek GIB kontrol altina alman baz1 hastalarda glokomatdz hasarin devam
ettiginin (150) ve GIB zaten bastan beri normal olan bazi hastalarda da glokomatdz
hasarin olustugunun fark edilmesi (10) iizerine yiiksek GIB disinda azalmis okiiler
kan akimi, okiiler vaskiiler disregiilasyon (13,21,151) ve sistemik kan basinci
degisiklikleri (152-154) nin de glokom patogenezinde rol oynayabilecegi One

striilmiistiir. Hasta grubunda diyabet gdzlenme orani %23.5 (n=8) iken kontrol
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grubunda bu oran 9%13.3 (n=4) olarak belirlenmistir. Hasta grubunda diyabet
goriilme siklig1 kontrol grubundan fazladir ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. (x*=1.088; p=0.297). HT acisindan bakildiginda hasta grubunda %
26.5(n=9) olan HT goriilme sikligi kontrol grubunda %10 (n=3) olarak
hesaplanmuistir.

Hasta grubunda kontrol grubundan daha yiiksek oranda HT goriilmiistiir
ancak farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (x’=2.838; p=0.092).Hasta ve
kontrol grubu diyabet ve yiiksek tansiyon yoniinden benzerdir.

Hasta grubunda anemi ve reynaud fenomeni gorilme sikligi kontrol
grubundan daha fazladir sirasiyla hasta grubunda %11.8 (n=4), %5.9 (n=2) kontrol
grubunda %6.7 (n=2) ,%0 (n=0) olup ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. (p>0.05).Baz1 aragtirmacilar PAAG ile sistemik hipertansiyonun
birlikteliginin sik oldugundan bahsetmistir(153-155).

Benzer sekilde migren, aile hikayesi ve sigara dykiisii de hasta grubunda daha
sik izlenmekte sirasiyla hasta grubunda; %17.6 (n=6),%14.7 (n=5),%38.2 (n=13)
kontrol grubunda ;%6.7 (n=2),%3.3 (n=1),%36.7 (n=11)olup ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamsizdir. (p>0.05). Tim sistemik 6zellikler hasta ve kontrol
gruplarinda istatistiksel olarak benzerdir, gruplar benzer 6zelliklere sahip hasta ve
saglikli kisilerden olugmaktadir.

Flammer ve arkadaslar1 glokomlu olgularda yapilmis ¢ok sayida prospektif
klinik calismada retinal, koroidal ve retrobulber kan akiminda azalma ve vaskiiler
otoregiilasyonda bozulma oldugunu ve bu azalmis kan akiminin da glokomatéz optik
noropatide goriilen retina ganglion hiicre ve optik sinir hasarindan sorumlu
olabilecegini 6ne siirmiislerdir (156).

Bizim ¢alismamizda NBG’lu olgularda retrobulber damarlarin kan akim
hizlar1 RDU yontemiyle saptanip, bu sonuglar normal populasyonunkiyle
karsilagtirildi.  RDU  yontemi retrobulber damarlarin kan akim hizlarinin
degerlendirilmesinde kantitatif olarak kullanilabilen yontemler arasinda noninvazif,
tekrarlanabilir, glivenilir olmas1 ve kolay uygulanabilirligi ile 6n plana ¢ikmaktadir
(83).

Calismamizda RDU ile dlgiilen OA MSH , OA EDH,SRA EDH kan akim

parametreleri NBG olgularinda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diisiik
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bulundu. SRA MSH ‘1 kontrol grubunda daha yiiksek bulunmasina ragmen bu fark
istatiksel olarak farksizdi.Hasta grubunda akima karsi direncin bir gostergesi olan
rezistif indeksin ise hem OA hem de SRA’de kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml sekilde yiiksek olarak bulundu.

Yas, sistemik kan basinci, kan viskozitesi ve karotid arter stenozu gibi
faktorler RDU ile 6l¢iilen kan akim hizlarini etkileyen faktorlerdir (157).

Ancak calisma gruplarimiz yas, cinsiyet dagilimlari, sistemik hastaliklar
yoniinden benzer 6zellik tasimaktadir ,hasta ve kontrol grubu arasinda fark yoktur.

Calismamizda hasta grubunda OA ve SRA akim hizlarinin diisiik ,akim
direncinin ise yiiksek saptanmasi ,NBG’li olgularda vaskiiler damar direncinin daha
fazla oldugunu gostermektedir.

Daha once benzer bulgular 6zellikle NTG ve PAAG olgularinda cesitli
arastirmacilar tarafindan da gosterilmistir (158- 161). Plange ve arkadaslar
retrobulber kan akimindaki bu azalmanin ko&tii prognozla iligkisi oldugunu
gostermislerdir (162). Galassi ve arkadaglart 7 yillik izlem sonunda OA rezistif
indeks degeri yiiksek olan PAAG olgularinda gorme alani progresyonu riskinin
rezistif indeks degeri diigiik olanlara gore 6 kat fazla oldugunu gostermistir (163).

Daha 6nceki ¢aligmalarda NTG hastalarinin %8’inde 6n gérme yolagini tutan
kompresif lezyonlarin varligint  rapor etmislerdir. NBG hastalarinda
nérogdriintiilemenin  rutin  uygulanmasi  konusu halen tartismali  olarak
goriinmektedir. NBG siipheli hastalarda intrakranial patoloji aramanin az bir fayda
sagladigi , MRG’nin elzem olmadig1 diisiinen arastirmacilar da vardir.

1995’te Ong ve arkadaslarinin yayinladigi calismada NBG olgularinin  ve
saglikli bireylerin MRG’ini karsilastirilmis, kortikal atrofi ve cerebral infarktlar
0’dan 3’e kadar derecelendirilmis.NBG grubunda cerebral infartlarin istatiksel olarak
anlamli daha genis oldugunu saptamislardir(18).

Greenfiel ve arkadaglarinin 1998°de yaptiklar1 ¢alismada 29 NBG’lu ve 28
non-glokomatdz cupping’e sahip intrakranial kompressif lezyonu olan hasta
retrospektif olarak beyin MRG’leri incelenmis.NBG’lu hastalarin hi¢birinde ©6n
gorme yolagimi tutan bir kitleye rastlanmamis .NBG hastalarinda goriilen genel
ozellikleri ise diger gruba gore daha yasl olmalari,daha 1yi gérme keskinligine sahip

olmalar1 , daha ¢ok vertikal nororetinal rim doku kaybi ile daha az nororetinal rim
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soluklugu bulundurmalar1 ve gérme alaninda horizontal diizlemde optik sinir lifi ile
uyumlu defetlerinin olmasiydi.

Kompresif lezyonu olanlarda goriilen 6zellikler; daha genc yasta olmalari,
daha az gorme keskinligi,daha ¢ok vertikal gorme alan1 defekti, daha fazla optik disk
solukluguna sahip olmalariydi.Ayrica NBG olgularinda 6n goérme yolagini tutan
nororadyolojik bulgunun nadir oldugunu vurgulamislardir(164).

Lalourn L ve arkadaslar1 2007°de psddoglokomatdz goérme alani lizerine
yaptiklar1 ¢aligmada NBG’lu olgularin 6n gérme yolagini tutan intrakranial
kompresif lezyonlar agisinda MRG’den gegmesi geregini vurgulamistir(165).
Kashiwagi ve arkadaglar1 2004’te 23 saglikli birey ile 14’ii PAAG’u olan ve 17’si
NBG’lu 31 olgunun beyin  MRG’lerinin inceledigi c¢alismayr yayimnlamis.
MRG’lerinde optik sinir ¢ap1 ile kiazma yiiksekligi dl¢lilmiis. Glokomlu ogularda
optik sinir ¢apt ve kiazma yiiksekligi kontrol grubundan anlamli sekilde diisiik
saptanmis (166).

Drummod SR. ve arkadaslar1 2010°da yayinladiklar bir bildiride baslangigta
NBG tanis1 konan 3 olguda, sonunda kendini gosteren pitiiter tiimore ait kiazmal
kompresyon saptadiklarini sdylemislerdir(167). Patel DK. ve arkadaslarinin 2008°de
rapor ettigi bir vakada NBG’yi taklit eden klinik tablolu bir hastada 3. ventrikiilde
yer alan bir kolloid kistin varligini bildirmislerdir(168).

Stroman ve arkadaslarmin 1995°te yaptiklar1 20 NBG’lu ve 20 saglikh
bireyden olusan ¢alismada MRG bulgular1 (optik sinir ¢api,carotis arter alani,optik
sinirin carotis artere olan mesafesi)degerlendirilmis ve gruplar arasinda farka
rastlanmanus.Intrakranial anomaliler agisindan da (menenjioma, a-v malformasyon,
anevrizma gibi)gruplar benzer bulunmus.Ancak diffiiz kiiciik damar iskemik
degisikleri NBG grubunda istatiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
bulunmus(169).

Gilingor ve arkadaslar1 2011°de yayinladiklar1 ¢calismada 46 serebrovaskiiler
olay (SVO) geciren hasta ile 93 yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis saglikli erigkini
calismaya almig ve C/D oranlar ile GA’larini incelemis.7 SVO gegiren hastada 3
saglikli bireyde yiiksek C/D orami ile beraber NBG’la uyumlu GA defekti tespit
etmis. Aterosklerotik SVO’nun glokomat6z optik disk gdriiniimiinde bir risk faktorii

oldugu ve semptomatik aterosklerozlu bireylerin gozlerinin de etkilenebilecegi
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goriisiine varmiglar ve iskemik SVO geciren kisilerin NBG agisindan muayene ve
takibini 6nermisler(170).

Suzuki ve arkadaslarinin 2004’te yayinladiklar1 ¢alismada 94 NBG ‘lu
hastanin GA parametreleri ile MRG bulgularini incelemis.32 NBG’lu olguda
MRG’lerinde iskemik bulgular saptamig ve bunlarin GA’larinda inferior perisantral
gorme alani defektlerinin daha derin oldugunu ileri stirmiistiir(171).

Bizim caligmamizda hasta ve kontrol grubunda beyin MRG sonuglarinin
hi¢birinde 6n gérme yolagini tutan intrakranial kitleye rastlanmadi.

Calismamizda Beyin MRG sonuglari normal, minimal iskemik degisiklikler
ve yaygin iskemik degisiklikler olmak iizere 3 grupta toplandi. Minimal iskemik
degisiklikler hasta yast ile uyumlu olan kabul edilebilir degisimler olarak
yorumlandi. Yaygin iskemik degisiklikler ise beyinde patalojik olarak mevcut
iskeminin varligt veya gegirilmis serebrovaskiiler bir hadisenin bulgusu olarak
degerlendirildi. Kontrol grubunda MRG sonuglar1 normal olan kisi orant %75.0
iken bu oran hasta grubunda %57.6’ya diismektedir. Kontrol grubunda Miminal
Iskemik degisiklik orami toplami %25.0 ,Yaygin Iskemik degisiklik %0(n=0) iken,
NBG grubunda Miminal Iskemik degisiklik oram %36.4 ve Yaygin Iskemik
degisiklik oranm1 %6.1(n=2) olarak tespit edilmistir MRG sonuglarinda ileri yasla
uyumlu olan minimal iskemik degisiklikler, hasta grubunda kontrol grubundan daha
fazla idi , ancak bu fark istatistiki olarak anlamli degildi. iki NBG’lu hastanin MR
goriintiilerinde  yaygin iskemik degisiklikler goézlemlenirken kontrol grubunun
hi¢birinde yaygin iskemiye rastlanmadi.

Hasta grubunun MRG sonuglarinda daha yiiksek oranlarla iskemik degisiklik
gozlenmis olsa da kontrol ve hasta gruplar arasinda MRG sonuglari, istatistiki
acisindan anlamli degildi. NBG ‘lu bireylerde beyinde de iskeminin daha fazla
oldugu ve bu yonden hastalarin muayene ve takibinin 6nemli oldugu goriisiindeyiz.

C-reaktif proteini, dolasan bir akut faz reaktamidir ve cesitli sistemik
inflamatuar ve infeksiydz hastaliklarda seviyesi artar. Son yillarda bu proteinin
damarsal arteriosklerotik olaylar i¢in bir belirte¢ olduguna dikkat ¢ekilmektedir(172).

Ciinkii damarsal patolojilerin patogenezinde inflamasyon Onemli bir rol
oynamaktadir ve CRP seviyesinin artmasi bu inflamasyonu gosterebilir. Glokomlu

hastalarda goriilen yiiksek seviyelerdeki CRP, olas1 damarsal veya arteriyosklerotik
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etiyolojiyi destekler. Leibovitch ve ark.(173) NBG olan hastalarda CRP seviyesinin
normallerden yliksek oldugunu bildirmistir.

Su ve ark.(174) NBG, PAAG ve normal kontrol arasinda CRP yoniinden fark
olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda iki grup arasinda CRP seviyesi hasta
grubunda kontrol grubunda istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. NBG grubunda
CRP degeri ortancas1 2,3 mg/l (CAG=2,17) mg/l iken kontrol grubunda 1,5
(CAG=2,39)mg/1 olarak bulundu.

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) enfeksiyon, enflamasyon, neoplazi ve
doku hasar1 gibi patolojik durumlarda artan non-spesifik bir bulgudur.Calismamizda
ESH, kontrol grubunda NBG grubundan farksiz bulundu. Literatiirde ESH nin
glokom ile birlikteligini ac¢iklayacak bir bilgi heniiz yoktur.

OSB perflizyonu olumsuz yonde etkileyen diger bir parametrede
arteriyosklerozdur. Hiperlipideminin zemin hazirladigi arteriyoskleroz tiim viicutta
oldugu gibi OSB’da damar liimenini ve direncini etkileyerek kan akimini1 azaltmakta
ve ilgili dokuda perfiizyon defektlerine neden olmaktadir. NBG'lu hastalarda
hiperlipideminin risk faktorii olabilecegi yapilan bir¢ok calismada gosterilmistir.

Hayreh ve ark.(175) yapmis olduklar1 ¢calismada aterojenik diyet almig yash
maymunlarin, normal besinlerle beslenenlere gore daha yiiksek GiB'na sahip
olduklarin1 ifade etmislerdir. Winder(176), 53 NBG'lu ve 39 PAAG'lu olguyla
yaptiklar1 ¢aligmada,hiperlipidemi oranint NBG grubunda anlamli oranda yiiksek
olarak bildirmigtir. Bu plazma kolesterol, trigliserid ve lipoprotein diizeylerine
bakmuslar ve bunlar1 Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore siniflamislardir.

Stewart ve ark. (177) ise 25 PAAG ve 25 kontrol grubu olgusunda yaptiklari
calismada hiperlipidemi acisindan HDL kolesterol, total kolesterol, total
kolesterol/HDL kolesterol oranlarin1 degerlendirmis olup, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamuislardir.

Calismamizda hasta ve kontrol gruplarina gore Total kolesterol, LDL, HDL
ve TG degerleri incelendiginde hasta grubunda Total Kolestrol degeri kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu. HDL, LDL, trigliserit yoniinden iki grup

arasinda fark yoktu.
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Total kolesterol degerleri NBG grubunda ortanca 203,5 (CAG=48,8) mg/dl,
kontrol grubunda ortanca 184,5(CAG)44,8mg/dl olup, iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.

Lipid diizeyleri normal degerden yiiksek olgu sayis1 yoniinden incelendiginde
NBG grubunda LDL ve total kolesterol degerleri normal sinirin iistiinde olan olgu
sayis1 kontrol grubundan yiiksekti ancak bu fark istatistiki olarak anlamli degildi. Bu

bulgular NBG patogenezindeki kronik damarsal yetmezligi destekler.
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6. SONUCLAR

Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Go6z Hastaliklari Anabilim Dali
polikliniginde tan1 konulan 34 NBG’lu olgu klinik 6zellikleri yoniinden 30 saglikli
kontrol grubu olgusuyla karsilagtirildi.

Bu caligmada olgular arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi. Hasta ve kontrol grubu diyabet, yiiksek tansiyon, anemi,
reynaud fenomeni,migren,ailede glokom hikayesi ve sigara Oykiisii yoOniinden
benzerdi.

Glokom olgularinda GA parametreleri saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek
olarak bulundu.NBG olgularinda Optik koherens tomografi OSB analiz ¢ikti
verilerinden vertikal C/D alani orani, kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek
,ortalama RSLT kalinlig1 ise ince tespit edildi. Hasta grubunda SSK ortalamasi
,kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli sekilde ince saptandi. NBG grubunda
GA parametreleri (MD, PSD) ile OKT parametrelerinden RSLT arasinda anlamli
iliski saptandi.

Gilinlimiizde bu iki testin  herbiri, birbirini tamamlayic1 olarak
kullanilmaktadir. Klinik tan1 ve tedavi kararlarinin verilebilmesi i¢in glokomatdz
hasarin tam karekteristiginin belirlenmesi gereklidir. Bunun i¢in hem yapisal hem de
fonksiyonel dl¢iimler yapilmasina ihtiyac vardir

Hasta ve kontrol gruplarinin GiB’lari, iki ayr1 giinde sabah ve dgleden sonra
3 ayn cihazla ( Otomatik Tonometri, GAT , DKT ) 6l¢iilmiistiir. Hasta ve kontrol
gruplarinda, iki ayr1 giinde dlgiilen sabah ve 6gleden sonra GIB 6l¢iimlerinde en
diisiik 6l¢tim degerleri GAT ile elde edilirken en yiiksek Ol¢iimler ise Pascal Dinamik
Kontiir Tonometrisi ile yapilmistir. Hem hasta hem de kontrol grubu i¢in GIB
Ol¢iimlerinde Otomatik Tonometri, GAT’tan daha yiliksek ancak DKT  (Pascal
Dinamik Kontiir Tonometri)sinden daha diigiik degerler 6lgmiistiir. Hasta ve kontrol
grubu GIB ortalamalar1 arasinda fark saptanmamus, hasta ve kontrol gruplarimin tiim
cihazlarda, iki farkli giinde o6lgiilen sabah ve 6gleden sonra GIB odlgiimlerinin

degerlerinin ortalamalar1 istatistiksel olarak benzer bulunmustur.Hasta ve kontrol
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grubunda Otomatik Tonometri ile SKK arasinda gii¢lii iliski saptanmis ve SKK’dan
etkilendigi gézlenmistir.Otomatik Tonometri ,SKK ile her iki grupta da en yiiksek
korelasyona sahip bulunmustur.

GAT ve DKT nin SKK ile hasta grubunda iliski saptanmazken,kontrol
grubunda zayif da olsa iligkili olmas1 bu cihazlarin daha kalin kornealarda SSK ‘dan
daha fazla etkilendigi ve ince kornealarda ise bu etkinin azaldig1 veya ortadan
kalktig1 ve daha giivenilir sonuglar verdigi sonucuna varilmistir. .Tiim cihazlarda
hasta ve kontrol grubu arasinda sabah ve 6gleden sonra GIB degiskenliginin tespiti
icin giin ici GIB farklar1 incelendi.Hasta ve kontrol grubu arasinda Sabah- Ogleden
sonra GIB ortalamalarmin farklar istatistiksel olarak benzer bulundu.

Pascal DKT ile yapilan 6l¢iimlerin kalitesini gdsteren Q degeri hasta ve
kontrol grubunda incelendiginde yapilan tiim 6l¢iimlerde Q degeri istatistiki olarak
benzer bulunmustur .

Hasta ve kontrol gruplarinda iki ayr1 giinde yapilan sabah ve 6gleden sonraki
tim Olclimlerde Pascal DKT’nin parametrelerinden biri olan, okiiler nabiz genligi
olarak bilinen OPA degeri , kontrol grubunda hasta grubundan istatistiki olarak
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.

Calismamizda RDU ile 6l¢iilen OA MSH, OA EDH, SRA EDH kan akim
parametreleri NBG olgularinda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diisiik
bulundu.Hasta grubunda akima kars1 direncin bir gostergesi olan Rezistif indeksin
ise hem OA hem de SRA’de kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli sekilde
yliksek olarak bulundu. Hasta grubunda OA ve SRA akim hizlarmin diisiik , akim
direncinin ise yliksek saptanmasi ,NBG’li olgularda vaskiiler damar direncinin daha
fazla oldugunu gostermektedir

Calismamizda beyin MRG sonuglarinda NBG olgularinda hasta yasi ile
uyumlu olan ve kabul edilebilir degisimler olarak yorumlanan ‘Minimal iskemik
degisiklikler’ ile beyinde patalojik olarak mevcut iskeminin varlig1 veya gecirilmis
serebrovaskiiler bir hadisenin bulgusu olarak degerlendirilen ‘Yaygin iskemik
degisiklikler’, kontrol grubundan fazla idi,ancak bu fark istatistiki agidan anlamsizdi.

Olgular baz1 biyokimyasal, ve serolojik tetkikler ile degerlendirildi. NBG
olgularinda CRP, Total kolestrol seviyeleri kontrol grubundan anlamli derecede daha

yiiksekti.
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NBG hastalarinda, bu immiinolojik, ve biyokimyasal bozukluklarin varliginin
arastirilmasi ve uygun tedavilerinin yapilmasi glokomun ilerlemesi ve genel viicut

saglig1 yoniinden olumlu yonde etki edebilir.

81



OZET

NORMAL BASINCLI GLOKOM SUPHELI
OLGULARDA TANI

AMAC: NBG olgularinda farkli tonometrik yontemlerle GIB’nin dlgiilmesi
ve bu yontemlerin SKK’1 ile iliskisinin degerlendirilmesi, NBG etyolojisinde rol
alan faktorlerin tespiti ile GA parametreleri, OKT parametreleri, santral kornea
kalinligi (SKK), C/D orani, arasindaki iligkiyi arastirmaktir.Ayrica manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) yontemi ile santral sinir sisteminindeki degisikliklerin
tespit edilmesi ve NBG’lu olgularinda renkli doppler ultrasonografi (RDUSG) cihazi
ile goze gelen kan akim hizlarinin ve damar direncinin saglikli bireylerden olusan
kontrol grubu ile kiyaslanmasi ve NBG olgularinda lipid profili ile Sedim ,CRP gibi
biyokimyasal belirteglerin degerlendirilmesidir.

GEREC VE YONTEM: Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1
Anabilim Dali polikliniginde Kasim 2009 ile Kasim 2011 tarihleri arasinda tani
konan ve takip edilen 34 NBG olgusu ve herhangibir goz hastalig1 olmayan, rutin
kontrol i¢in poliklinige bagvuran 30 olgu, kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Tiim
olgulardan anamnez alindi1 ve tam oftalmolojik muayene sonrasinda 3 ayri1 tonometri
cihazi ile (Otomatik Tonometri, GAT,Pascal DKT) 2 ayr1 giinde sabah ve 6gleden
sonra GiB’lar1 6lgiildii. Ayrica GA testi, OKT ile optik sinir bas1 ve RSLT incelemesi
yapildi. Tiim olgularin ultrasonik pakimetri ile SKK’1 6l¢iildii. Tim katilimcilara
orbita Renkli Doppler Ultrasonografi yapildi.34 hastanin 33’tinden,30 saglikli
goniilliiniin 28’inden beyin Magnetic Rezonans goriintiileme tetkiki yapildi. Tim
olgulardan tam kan sayimui, lipid profili ve biyokimyasal testler igin uygun tiiplere
kan alindu.

BULGULAR: Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.Hasta ve kontrol gruplarinda, iki ayri
giinde 6lciilen sabah ve 6gleden sonra GIB 6l¢iimlerinde en diisiik l¢iim degerleri
GAT ile elde edilirken en yliksek Slgiimler ise Pascal Dinamik Kontiir Tonometrisi
ile yapilmistir. Hasta ve kontrol grubunda Otomatik Tonometri ile SKK arasinda
giiclii iliski saptanmistir. GAT ve Pascal DKT nin SKK ile kontrol grubunda zayif
da olsa iliskili saptandi. NBG olgularinda Optik koherens tomografi OSB analiz ¢ikt1
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verilerinden vertikal C/D alani orani, kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek
,ortalama RSLT kalinlig1 ise ince tespit edildi. Hasta grubunda SSK ortalamasi
,kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli sekilde ince saptandi.. Hasta ve kontrol
gruplarinda yapilan tim Ol¢limlerde Pascal DKT’nin parametrelerinden biri olan,
okiiler nabiz genligi olarak bilinen OPA degeri , kontrol grubunda hasta grubundan
istatistiki olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Calismamizda RDU ile 6lgiilen
OA MSH , OA EDH,SRA EDH kan akim parametreleri NBG olgularinda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlaml diisitk bulundu. Hasta grubunda akima karsi
direncin bir gostergesi olan Rezistif Indeksin ise hem OA hem de SRA’de kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksek olarak bulundu. Beyin MRG
sonuglarinda NBG olgularinda minimal iskemik degisiklikler ile yaygin iskemik
degisiklikler, kontrol grubundan fazla idi, ancak bu fark istatistiki acidan anlaml
degildi. NBG olgularinda CRP, Total kolestrol seviyeleri kontrol grubundan anlaml
derecede daha yiiksekti.

SONUC: NBG’un erken tani konmasinda son teknolojik cihaz olan OKT
analizi ile beraber GA tetkikinin birlikte degerlendirilmesi yapisal degisiklikler ile
fonksiyonel degisiklikler arasindaki korelasyonun belirlenmesi agisindan ¢ok
onemlidir. NBG hastalarinda Otomatik Tonometri ile GIiB &lciimii SKK’dan
etkilenmektedir. NBG olgularinda GAT ve Pascal DKT ise SKK’dan bagimsiz
Olciim yapabilmektedir. Koroidal dolagimin indirek gostergesi olan Okiiler nabiz
genligi NBG hastalarinda anlamli sekilde diisiiktiir. RDUSG’de hasta grubunda OA
ve SRA akim hizlarmin diisiik ,akim direncinin ise yliksek saptanmasi ,NBG’li
olgularda wvaskiiler perflizyon bozuklugunun ve vaskiiler direncin daha fazla
oldugunu gostermektedir.

Beyin MRG sonuglarinda NBG grubunda daha fazla iskemi ve gegirilmis
SVO bulgular1 goriilmiistiir. CRP ve total kolestroliin NBG’lu hastalarda ytiksek
olmasi, patogenezde inflamatuar ve ateroslerotik faktorlerin birlikte rol oynadiginm

distindiirmektedir.
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SUMMARY

DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH NORMAL PRESSURE GLAUCOMA
SUSPECT

PURPOSE: The purpose of our study was to evaluate IOP in NTG patients with
different methods of tonometry measurement and its relationship with CCT (central
corneal thickness) with these methods and to investigate factors of etiology of NTG
disease and the relationship between parameters includes; visual field test , OCT
parameters, central corneal thickness (CCT), C / D ratio.Furthermore to determine
the changes in central nervous system (CNS) with magnetic resonance imaging
(MRI) metod and to compare Color Doppler Ultrasonography (CDU) parameters ;
blood flow velocities and vascular resistance from the eye with in patients with NTG
and a control group of healthy subjects and assessment of biochemical markers such
as CRP, lipid profile,sedimentation in NTG cases.

MATERIAL AND METHODS: The study groups included 34 patients who
were followed at the Glaucoma Section of Ufuk University School of Medicine,
Department of Ophthalmology between December 2009 and December 2011,and the
control group consisted of 30 subjects who had no ocular disease and applied
Ophthalmology policlinic for rutine control. Medical history was taken from all
participants and after a complete ophthalmological examination, IOP was measured with
three tonometry divices; non contact tonometry(NCT),Goldmann applanation
tonometry(GAT),Pascal dinamic contur tonometry (PDCT) ) on two different times ;
morning and afternoon on the two separate test day. Furthermore visual field test,
optic nevre head examination and retinal nerve fiber layer examination with OCT
were performed. All cases were measured with ultrasonic pachymeter for CCT and
underwent Color doppler ultrasonograpy. Magnetic resonance brain imaging study
performed 33 patient from 34 NTG cases and 28 control subject from 30 healty
volunteers. A blood was taken in the appropriate tubes from all participants for complete
blood count, lipid profile, and biochemical markers.

RESULTS: There was no difference in age and gender between patient and
control group.The highest IOP was measured by Pascal dinamic contur tonometry

(PDCT) and the least IOP was measured by Goldmann applanation
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tonometry(GAT), on two different times and two separate test day in patient and
control grups. NCT was significantly correlated with CCT in two groups . CCT had
a weak correlation with GAT and PDCT in control group. Vertical C/D ratio of the
analyzed output data of OCT was higher and mean RNLF thickness was thinner in
the NTG group than the control group. In NTG group mean CCT was significantly
thinner than the control group. Ocular pulse amplitude value known as the OPA
which was the one of the parameters of PDCT, was statistically significantly higher
in control group at all measurements in NTG and control grup. In our study, OA-
MSH ,0A EDH,SRA EDH blood flow parameters measured with the CDU, were
lower in NTG patients than the control group was statistically significant. Resistive
Index, an indicator of the resistance to flow in the patient group, both in
OA(ophtalmic artery) and CRA( central retinal artery ), was found to be significantly
higher than the control group statistically.

Brain MRI findings that are minimal ischemic changes were more frequent
in NTG group than control grup but this difference was not statistically significant.
In NBG cases, CRP and total cholesterol levels were significantly higher in the
control group.

CONCLUSIONS: Early diagnosis of NTG, assessment of both examination
with the latest technology OCT analysis and visual field are very important for
determining the correlation between the functional and structural changes. NCT
measurement of IOP in patients with NTG was affected from CCT. In NTG cases,
GAT and PDCT, can make the measurement independent of CCT. Ocular pulse
amplitude (OPA) which is an indirect indicator of choroidal circulation, was
significantly lower in patients with NBG than control group.In Color Doppler USG
results, low flow rates in OA and the CRA and the high detection of flow resistance
in patients with NTG, shows that , vascular perfusion disorders, and vascular
resistance more frequent in patients with NTG. In brain MRI results, NTG group had
included more signs of ischemia and previous cerebral vascular event findings.CRP
and total cholesterol is higher in patients with NTG, suggesting that inflammatory

and ateroslerotic factors can plays a role in the pathogenesis of NTG.
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