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OZET

FARKLI GLOKOM OLGULARINDA SANTRAL KORNEA KALINLIGI VE
AKSIYEL UZUNLUK DEGERLERININ GOZ iCi BASINCI UZERINE
ETKILERININ ARASTIRILMASI

Dr. Aysun Tasdemir ARI
Uzmanlik tezi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danismant: Prof. Dr. Necdet A. BEKIR
Aralik 2006, 52 Sayfa

Glokom basinca duyarli bir optik néropatidir. G6z ici basinct (GIB) sadece
glokom tanis1 i¢in degil, glokom progresyonunu belirlemek ve tedaviye yaniti
degerlendirmek icin de kullanilir.

Calismamiza Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dalina Ocak 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda bagvuran 162 glokom tanisi alan
hasta ve poliklinige bagvuran 162 saglikli birey alindi. Olgular ortalama santral
kornea kalinhig1 (SKK), ortalama aksiyel uzunluk (ALX), ortalama GIB ve ortalama
refraksiyon kusuru agisindan karsilastirildi. Tiim olgulara biyomikroskopik muayene,
gorme tashihleri yapilip en iyi gérme keskinlikleri ve yaslar1 kaydedildi. GIB 6lciimii
Goldmann Aplanasyon Tonometrisi, SKK olc¢iimleri ultrasonik pakimetri ve ALX
Olctimleri A-scan ultrasonografi ile yapildi.

SKK ortalama degerleri, primer acik acili glokom (PAAG) grubunda 553.70 +
40.84 um, primer ac1 kapanmasi glokomu (PAKG) grubunda 548.79 + 34.10 pm ,
psodoeksfoliasyon glokomu (PEG) grubunda 534.50 + 10.67 um, normotansif
glokom (NTG) grubunda 510.00 + 16.46 pum, okiiler hipertansiyon (OHT) grubunda
556.67 £ 21.55 pum, juvenil glokom (JG) grubunda 545.14 + 34.03 um, kontrol
grubunda ortalama SKK 539.46 + 21.59 um olarak saptandi. Gruplar kendi
aralarinda ve kontrol grubuyla karsilastirildiginda PAAG grubunda ortalama SKK
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kontrol grubundan fazla saptandi (p<0.05).
OHT grubunda ortalama santral kornea kalinlig1 tiim gruplara ve kontrol grubuna
gore daha yiiksek , NTG grubunda ortalama SKK tiim gruplara ve kontrol grubuna
gore daha diisiik saptandi. Ancak aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli tespit
edilmedi.

ALX ortalama degerleri PAAG grubunda 23.65 + 1.47 mm , PAKG grubunda
23.16 £ 0.75 mm, PEG grubunda 22.40 + 0.42 mm, NTG grubunda 22.88 + 0.46
mm, OHT grubunda 22.28 + 0.41mm, JG grubunda 22.86 + 0.42 mm, kontrol
grubunda 23.27 + 0.94 mm olarak saptandi. PEG grubunda ortalama ALX degerleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik bulundu
(p<0.05). PAAG grubunda ortalama ALX degerleri, PAKG grubundan daha fazla
saptanmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamadi.

Bu sonuglardan yola ¢ikarak, PAAG’lu gozlerde myopi insidansinin daha fazla,
ALX ol¢iimlerinin ise uzun oldugu sonucuna gidilmektedir. PAKG‘lu gozlerde ise
daha fazla hipermetropiye egilim oldugu, ayrica bu gozlerde PAAG’lu ve normal
bireylere oranla daha kisa ALX oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, G6z i¢i basinci, Santral kornea kalinligi, Aksiyel
uzunluk.
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE EFFECTS OF CENTRAL CORNEAL
THiCKNESS AND AXIiAL LENGTH ON iINTRAOCULAR PRESSURE iN
DIFFERENT GLAUCOMA SUBGROUPS

Dr. Aysun Tasdemir ARI
Residency thesis, Department of Ophthalmology
Supervisor: Necdet A. BEKIR, M.D. Professor
December 2006,52 pages

Glaucoma is a pressure sensitive optic neuropathy. Intraocular pressure (IOP)
measure was used for the diagnosis, prognosis, and the response to treatment of
glaucoma.

We included 162 glaucoma patients and 162 healthy control subjects in this
study admitted to department of ophthalmology, medical faculty, Gaziantep
University through the period between 2005 January and 2006 October. The patients
were compared according to mean central corneal thickness (CCT), axial length
(ALX), IOP, and refraction error values. We performed best-corrected visual acuity,
slit-lamp examination in all patients. Intraocular pressure measurement with
Goldmann applanation tonometry, CCT values with ultrasonic pachimetry, and ALX
measurement with a-scan ultrasonography were done.

Mean CCT values were determined in primary open angle glaucoma group
(POAG) 553.70 £ 40.84 pum, primary narrow angle glaucoma group (PNAG) 548.79
+ 34.10 pum, pseudoexfoliation glaucoma group (PEG) 534.50+ 10.67 pm,
normotensive glaucoma group (NTG) 510.00 £+ 16.46 um, ocular hypertension group
(OHT) 556.67 £ 21.55 um, juvenil glaucoma group (JG) 545.14 + 34.03 pum, and
control group 539.46 + 21.59 um. When the groups among themselves and with
control group were compared, mean CCT values in POAG group was statistically
significant according to control group (p < 0.05). Mean CCT values in OHT group
was higher than other groups and control group. On other hand, mean CCT values in
NTG group was lower than other groups and control group. But the differences were
not statistically significant (p > 0.05).

Mean ALX values were determined in POAG group 23.65 + 1.47 mm, PNAG
23.16 £ 0.75, PEG 22.40 £ 0.42 mm, NTG group 22.88 + 0.46 mm, OHT group
2228 £0.41 mm, JG group 22.86 + 0.42 mm, and control group 23.27 * 0.94 mm.

Mean ALX values in PEG group was lower than control group as statistically
significant. Although mean ALX values in POAG group was determined higher
than PNAG group (p > 0.05).

In the light of these data, the incidence of myopia was more higher, the
measurements of ALX was more longer that we observed. The eyes with PNAG is
more tendency to be hypermetropia and these eyes with PNAG had more shorter
ALX than POG and control group.

Keywords: Glaucoma, Intraocular pressure, Axial length, Central corneal thickness.
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GIRIS VE AMAC

Glokom optik sinir basinda ilerleyici ¢ukurlagsma ve 6zgiin gérme alami defektleriyle
karakterize bir optik noropatidir. Glokomdaki optik sinir harabiyeti diger tipteki optik
noropatilerden farkli olup retina ganglion hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti
ile de karakterizedir. Biitiin diinyada geri doniisii olmayan korliigiin basta gelen
nedenlerinden biridir. Glokom tek bir hastalik degil bir hastalik grubu olarak
incelenmelidir. Glokomda hasarin ana sebebi yiiksek goz ici basinci (GiB) olmakla
birlikte, normal tansiyonlu glokom varligi gbz ici basing seviyesi ile progresyon
arasinda zayif bir iligkinin olmasi glokomatdz hasarin patogenezinde baska faktorlerin
de olaya karistigim1 gostermektedir (1). Yapilan klinik calismalarda yiiksek GIB yani
sira Ozellikle yas, demografik faktorler, genetik ve vaskiiler faktorlerin glokomun
etyopatogenezinde 6nemli rol oynayabilecegi bildirilmistir (2-7). Glokomda optik sinir
hasar1 olusumunda, vaskiiler degisikliklere bagli olarak kan akiminin azalmasi
sonucunda, noral dokunun beslenmesinin bozulup glokoma zemin hazirladig ileri
siiriilmiistiir (8).

Glokomat6z optik noropatiyi tek bir nedenle izah etmek miimkiin degildir. Bu
konuda cesitli teoriler ortaya atilmistir.

Giiniimiizde gecerli goriis; genetik yatkinlik, mekanik anlamdaki faktorler, iskemi,
norotrofik faktorlerin eksikligi veya norotoksisitenin neden oldugu cok sebepli bir
klinik durum olarak kabul edilmektedir.

Glokom cesitli formlariyla tiim diinyada kalic1 korliigiin onde gelen nedenlerinden
biridir. Diinya popiilasyonunda 66.8 milyon kiside glokom bulundugu tahmin
edilmektedir. Gelismis iilkelerde glokom hastalarinin sadece % 50 kadarina tani
konulup tedavi edilirken gelismekte olan iilkelerde bu oran ¢cok daha diisiiktiir.

GIB glokomun tan1 ve takibinde énemli bir parametredir. Goldmann aplanasyon
tonometrisi GIB 6lciimiinde uluslararas1 altin  standart yontem olarak kabul

edilmektedir. Bir¢ok faktor aplanasyonla yapilan ol¢iimii etkilemektedir. Bunlardan biri
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de korneal kalinliktir. Bu ¢calismamizda amag ultrasonik pakimetri kullanarak degisik tip
glokom olgularinda kornea kalinlig1 6lgiimlerini degerlendirmek , ayni zamanda bu
olgularda kirma kusuru ve aksiyel uzunluk ( ALX) degerlerini karsilastirarak goziin

yapisinin glokom tipleri gelisimindeki etkilerini arastirmaktir.
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GENEL BiLGILER

TANIM

Optik diskte kendine 6zgiin ¢ukurlasma ve atrofi ile seyreden, gérme alani
degisikliklerine yol acan, tedavi edilmezse korliikkle sonuglanan kronik, progresif,
iskemik optik noropatili bir grup hastalia glokom denir (9). Genellikle bilateral

olmakla birlikte simetrik degildir.

EPIDEMIYOLOJI

Yas ve genetigin glokomun prevelansi {izerinde biiyiik etkisi vardir. Giiniimiize
degin yapilan epidemiyolojik aragtirmalar Avrupa ve Kuzey Amerikada ya da diger
bolgelerdeki beyaz irktan ya da Afrika kokenli popiilasyonlar iizerinde yogunlasmis
olmasina ragmen son zamanlarda Cinde sar1 wrkin verileri de elde edilmeye
baslanilmistir. 21. yy baslarinda tiim diinyada 70 milyonu askin glokomlu saptanmaistir.
Bunlarin %53’t primer acgik acili glokom (PAAG) , %36’s1 primer a¢1 kapanmasi
glokomu (PAKG) ve geri kalan %11’1 sekonder glokomdur (10). Popiilasyon
yaslandik¢a bu sayilar daha da yiikselecektir. Shiaose ve arkadaslari 1990 yilinda
yaptiklar1 bir calismada 7 milyon kisinin glokomdan dolayr kor olacagimni ©ne
stirmiislerdir (11). Krumpazky ve arkadaslar1 40 yasin iizerindeki popiilasyonda %1.5-2
oraninda glokoma rastlamislardir, ve %6-26" s1 glokoma bagli nedenlerden dolay1 kor

olduklarim tespit etmislerdir (12).

ETYOPATOGENEZ:

Glokomdaki optik sinir harabiyeti diger tipteki optik noropatilerden farkli olup,
retina ganglion hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti ile de karakterizedir. GIB
artis1 glokomatdz hasarin major risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan calismalarda
glokomat6z optik sinir harabiyeti goriilen olgularin %20 sinde hicbir zaman GIB’ nin

normal degerlerin iizerinde olmadig1 saptanmistir.
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Bu nedenle glokomat6z optik noropatiyi tek bir nedenle izah etmek miimkiin
degildir. Bu konuda cesitli teoriler ortaya atilmistir.

Mekanik teori: 11k defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride yiiksek
GIB skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit
diren¢ gostermez. Lamina kribrozada delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis capli sinir lifleri gecer. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az
olmas1 lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru ¢ukurlasmasina sebep olur.
Bu distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve optik
atrofiye neden olur (13).

Iskemik teori: Glokomatoz hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya
ctkmamas1 ve GIB’nin diisiiriilmesine ragmen glokomat6z optik noropatinin devam
etmesi GIB diginda baz1 diger faktorlerin de rol oynadigini diisiindiirmektedir. GIB’na
bagli olmayan baslica faktorler; optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu, vaskiiler
direng, sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerdir (14).

Okiiler kan akimi, perfiizyon basinci ile dogru, vaskiiler rezistans ile ters orantilidir.
Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik
aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem “otoregiilasyon” denilen lokal (nitrik oksit,
prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik faktorler ile
idare edilir. Saglikli bir gézde GIB 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregiilasyon
normal bir sekilde siirer. Bu lokal faktorlerin baslica iiretim yeri kapiller endotel
hiicreleridir. Endotel hiicreleri cesitli trombosit iiriinleri, otakoidler ve hormonlar
salarlar. Bunlar icerisinde endotelin-1, cok kuvvetli bir vazokonstriktor olup fosfolipaz
C’yi aktive ederek hiicre ici kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin kontraksiyonuna neden
olarak periferik vaskiiler direnci arttirir (15).

Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan onemli bir diger faktordiir.
Ortalama arteriyel basincin cok diismesi, nokturnal diyastolik kan basincindaki ¢ok
ciddi disiisler perfiizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan akimini1 bozar
ve glokomat6z optik noropatiye yol agar (16).

Apoptozis (Programh hiicre o6liimii): Hiicrenin genetik programlama sonucu
intiharidir. Hiicre icinde olusan endoniikleazlar kendi DNA’sim1 yok etmesi sonucu

hiicre oliir ve komsu hiicreler tarafindan fagosite edilir. Embriyonda retina ganglion
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hiicreleri aksonlardan iki kat daha fazladir. Fetusda apoptozis sonucu say1 yariya iner.
Dogumdan sonra sinir biiyiime faktoriindeki azalma noronda apoptozis baslamasina
neden olur. Retina ganglion hiicrelerinin biiylime faktorii korpus genikiilatum
lateraleden gelen norotrofik faktordiir. Bu faktoriin lamina kribroza diizeyinde bloke
olmasi ve diizeyinin diisiik olmas1 apoptozisi baglatir.

Apoptozis nekrozdan farkli olarak inflamatuar reaksiyonla beraber olmayan ve
genetik olarak programlanmis hiicre Oliimiidiir. Apoptozisin olusumunu saglayan
norotoksik ekzotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda yiiksek
diizeyde saptanmistir (17-18). Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat
(NMDA) salinimi artar. NMDA reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi,
hiicreler i¢in enerji kaynagi olan mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artismna ve
mitokondride serbest radikal siiperoksit anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol acgar. Bu
aktivasyon apoptozis olarak isimlendirilen inflamasyonsuz hiicre Oliimiiniin
baslangicidir. Apoptozis normal ortamda planlanmis hiicre 6liimii iken glokomda erken
aktive edilmis olur. NMDA reseptorlerinin uyarilmasi kalsiyum yiikselmesine ve
kalsiyuma bagimli hiicre i¢i enzim sisteminin ¢alismasina neden olur. Hiicre i¢i Ca , NO
ve serbest radikallerin diizeyi artarak apoptotik hiicre Olimii baslar. Yine yapilan
caligmalarda glokomlu olgularin ganglion hiicre diizeyinde immiinglobulin

birikimlerine rastlanilmasi apoptotik retinal hiicre 6liimiinii desteklemektedir (19-20).



16

GLOKOM SINIFLAMASI
ACIK ACILI GLOKOM
PRIMER ACIK ACILI | OKULER NORMOTANSIF SEKONDER
GLOKOM HIPERTANSIYON GLOKOM GLOKOMLAR
PIGMENTER PSEUDOEKSFOLIASYON TUMORLERE KORTIiZON ILTIHABA
GLOKOM GLOKOMU BAGLI GLOKOMU BAGLI GLOKOM
GLOKOM
e  FUCHS
HETEROKROMIK
IRIDOSIKLIT
e POSNERR-
SCHLOSMAN SEND.
e LENS VEGOZICi
LENSINE BAGLI
» DAR ACILI GLOKOM
PUPIL BLOGU OLMADAN ACI
PUPILLA BLOGUNA KAPANMASI
BAGLI ACI KAPANMASI e  BIRINCIL PUPILLA
®  BiRINCIL BLOKSUZ ACI
PUPILLA KAPANMASI
BLOGUNA e KINCIL PUPILLA
BAGLI ACI BLOKSUZ ACI
KAPANMASI KAPANMASI
o -NEOVASKULER
® KINCIL GLOKOM
PUPILLA -iIRIDOKORNEAL
BLOGUNA ENDOTELYAL
SENDROM
-MALIGN GLOKOM
-EPITEL INVAZYONU
-RETINA DEKOLMAN
AMELIYATI SONRASI
-LAZER TEDAVISI
. SONRASI
» KONJENITAL GLOKOM

BIRINCIL DOGUSTAN GLOKOM

IKINCIL COCUKLUK GLOKOMU




17

SINIFLANDIRMA (21):

1. ACIK ACILI (20 ° - 40°)

1.1. Primer acik acili glokom (PAAG) : Biitiin glokom tipleri arasinda en sik
goriilenidir. Genellikle iki tarafl ve sinsi seyirlidir. 40 yasindan sonra ortaya cikar. 16
yasindan kii¢iik yaslarda ortaya ¢ikanlara jiivenil tip denir.

1.2. Okiiler hipertansiyon (OHT) : GiB 21 mmHgnin biraz iizerinde
seyretmesine ragmen optik disk ve gorme alan1 degisikliklerine rastlanmaz.

1.3. Normal tansiyonlu glokom (NTG) : GIB normal sinirlarda olmasina
ragmen optik disk ve gorme alan1 degisiklikleriyle basit kronik glokoma benzerler (22).
Bu gruptaki hastalar gercek normal tansiyonlu olabildikleri gibi, GiB’nin giinliik
degisikliklerinden dolayi, yiiksek basin¢h devreleri gozden kacgirilmis da olabilir. Bu
nedenle siipheli durumlarda hastalarin GIB’lar1 bir hafta siire ile gece ve giindiiz belirli

araliklarla ol¢iilmelidir (23).

1.4. Sekonder glokomlar
1.4.1. iltihaba bagh glokom:

1.4.1.1. Fuchs’un heterokromik iridosikliti: Tek tarafli, 6n kamarada
presipitatlar ve iris renginde aciklikla seyreden bir glokom tipidir.

1.4.1.2. Possner-Schlosmann sendromu: Tek tarafli, n kamarada az hiicre,
kornea endotelinde ince presipitatlar ile birlikte 40-60 mmHg’ya kadar
varan GIB yiikselmesi vardir.

1.4.1.3. Lens ve goz ici lensine bagh: Fakoanafilaktik iiveit, fakolitik glokom

ve iiveit-glokom-hifema ( UGH) sendromundan olusur.

1.4.2. Pigmenter glokom: Ender goriilen 3. ve 5. dekatlarda baslayan ve miyop
erkeklerde daha sik rastlanan bir glokom tipidir. iris ve korpus silyarenin pigment
epiteli kaynakli pigment graniilleri, 6zellikle kornea arka yiiziinde ve trabekiiler agda
birikmekte ve trabekiiler disa akimi zorlastirarak GIB’m1 yiikseltmektedir (24-25).

1.4.3. Psodoeksfoliasyon glokomu (PEG) : Korpus silyarede, zonuler liflerde,
iris arka yiizeyinde, lens On yiiziinde ve trabekiiler agda eksfoliasyon materyalleri

vardir. Amiloid benzeri bu materyallerin iris ve korpus silyarenin bazal zarinin
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dejeneresansi sonucu ortaya ¢iktiklar1 diisiiniilmektedir. Baslangigta tek tarafli olsa dahi
daha sonraki yillarda diger gozde de goriiliir. Ileri yaslarda daha sik rastlanir (26-27).
1.4.4. Tumorlere bagh glokom: Korpus silyare epiteliyomu, jiivenil
ksantograniilamatoz, retrobulber tiimorler, ndrofibromatozis ve korpus silyare kistleri
gibi ¢esitli tiimorlerde degisik mekanizmalarla ortaya ¢ikar (28).
1.4.5. Kortizon glokomu: Topikal ve sistemik kullanilan kortizonlar bazi

kisilerde glokoma neden olabilir (29-30).

2. DAR ACILI (0° -20°):

2.1. Pupilla bloguna bagh ac1 kapanmasi

2.1.1. Birincil pupilla bloguna bagh ac1 kapanmasi: Gecmisinde GIB bulgusu
bulunmayan kiside, aniden kamaralar sivist irisi one dogru iterek iridokorneal aciy1
tikayarak GIB 50-80 mmHg’ya kadar yiikselir. Hastalik kadinlarda ve hipermetroplarda
daha sik gozlenir.

2.1.2. ikincil pupilla bloguna bagh ac1 kapanmasi: {leri derecede sismis olgun
katarakt, one lens luksasyonu, 6n kamara lensleri gibi nedenlerle olusan glokom krizine
denir.

2.2. Pupilla blogu olmadan a¢1 kapanmasi

2.2.1. Birincil pupilla bloksuz a¢1 kapanmasi: Lensin normalden daha kalin
olmasi, 6ne dogru gelmesi iridokorneal aginin darligina neden olur. Bu hastalarda
fenilefrin gibi midriyatikler, adrenalin salgilanmasina yol acan asir1 heyecanlanmalar,
sinemada oldugu gibi karanlikta uzun siire kalmalar, iris kokiiniin trabekiiler agin
oniinde toplanarak acinin kapanmasina ve GIB’nin yiikselmesine neden olurlar (31-32).

2.2.2. ikincil pupilla bloksuz ac1 kapanmasi:

2.2.2.1. Neovaskiiler glokom: Diabetes mellitusun proliferatif diyabetik
retinopati evresinde, santral retinal ven tikanikliklarinda, tikayici karotis hastaliginda,
g6z ici tiimorleri, kronik iiveitler, vaskiilitlerin seyrinde, yenidogan retinopatisinde ve
karotiko-kavernoz fistiillerde gelisebilir. Retina iskemik alanlarinin neden oldugu
anjiyojenik stimulus, pupilla cevresinden baslayan ve iris yiizeyine yayilan yeni
damarlanmalara neden olur (Rubeosis iridis). Bu damar yapilarinin iridokorneal agiya

yayillmalar1 ve daha sonra burada gelisen fibrovaskiiler dokunun kontrakte olmasi
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sonucunda iris kokii one c¢ekilerek trabekiiler sistemi tikayarak akoéz drenajim
engelleyerek GIB’m yiikseltir (33-35).

2.2.2.2. iridokorneal endoteliyal sendromlar: Geng eriskinlerde gozlenen
nadir, idyopatik ve tek tarafli izlenen iris anomalileri, kornea opaklasmasi ve glokom ile
seyreden bir grup sendromdur. Kornea endoteli kokenli bir hiicre tabakasi, kornea arka
yiiziinden go¢ ederek 6n kamara acisim1 ve sonra da iris On yiizeyini kaplar. Esansiyel
iris atrofisi, iris nevus sendromu (Cogan-Reese) ve Chandler sendromu bu sendrom
icerisinde sayilir (36).

2.2.2.3. Malign glokom: Kamaralar sivisinin cesitli nedenlerden dolay1 yon
degistirerek vitreus i¢ine yonelmesi sonucu iris-lens diyaframin1 one itmek suretiyle
iridokorneal aciy1 kapatarak GIB yiikselmesine neden olur. Siklikla trabekiilektomi
ameliyatlarindan sonra gozlenir (37-38).

2.2.2.4. Epitel invazyonu: Katarakt ameliyatlarindan veya goziin delici

travmalarindan sonra kornea ve konjonktivadan goz icine giren epitel hiicreleri, kornea
endotelini, trabekiiler ag, iris ve korpus silyareyi Orten zarin gelismesine neden olarak
GIBm vyiikseltirler (39).

2.2.2.5. Retina dekolman ameliyati1 sonrasi: Korpus silyaredeki 6dem sonucu
iridokorneal a¢inin daralmasiyla GIB yiikselir.

2.2.2.6. Laser tedavisi sonrasi: Panretinal laser fotokoagiilasyon, argon laser
trabekiiloplasti ve iridoplastiden sonra Ozellikle yiiksek enerji kullanilan olgularda

korpus silyare 6deminden otiirii a¢1 kapanmas1 ve GIB yiikselmesi gozlenir.

3. KONJENITAL GLOKOM (BUFTALMUS)

3.1. Birincil dogustan glokom: Trabekulum gelisim bozuklugu sonucu ortaya
cikar. Genellikle erkeklerde, cift tarafli ve bir yasindan Once gozlenir. Konjenital
glokom 1/10.000-1/15.000 canli dogumda gériiliir (40).

3.2. ikincil cocukluk glokomu: Retinoblastom, ksantograniilom,
mediilloepitelyoma gibi ¢ocuklarda goriilen goz i¢i tiimorleri glokom ve buftalmusa
neden olurlar. Ayrica travmalar, iltihaplar ve prematiire retinopatisi de ikincil agi

tikanmasina bagli ¢cocukluk ¢agi glokomuna yol agabilir.
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RiSK FAKTORLERI:

Yas: Gerek prevelans gerekse insidans oranlar1 glokomun yagla arttigini ortaya
koymaktadir (2-4 kat). 40 yasin altinda % 0.7 oraninda gozlenirken, 60 yas iizerinde
%4.8 oraninda gozlenir (41).

Cinsiyet: Cinsiyetler arasinda goz ici basinci yoniinden fark olmasa da ,
kadinlarda normal basincli glokoma daha sik rastlanmaktadir. Bu kismen vazospastik
sendromun kadinlarda daha sik olmasina bagl olabilir. PAAG’u olan ve yiiksek GIB
olan bayanlarin belli bir basin¢ diizeyinde, glokomatdz hasar gelistirme riski, erkeklere
nazaran daha yiiksektir.

Irk-etnik koken: Afrikalilarda acik acili glokom sikligi beyazlara oranla
yaklasik 4 kat fazladir. Bu oran melez Afrikalilarda daha diisiiktiir. Cinlilerde ac1
kapanmasi glokomu sikligr diger irklara gore fazladir. Siyah irkta optik sinir basi
perfiizyonunu bozan sistemik hipertansiyon ve orak hiicreli anemi sikliginin fazla olusu
da katkida bulunmaktadir (42-43).

Heredite: Kronik basit glokomlu gozlerde trabekiiler agda plazma hiicresi ve
gamma globiilin tespiti hastaligin immiinolojik ve herediter oldugunu gostermistir (44).
Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir. Epidemiyolojik calismalar
ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat fazla oldugunu gostermektedir (45).
Glokomlu hastalarda yapilan ¢alismalarda 1. kromozomun kisa kolunda bulunan bir
gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit edilmistir (46-47). Bu gen trabekiiler dokulardaki
disa akim fizyolojisini potansiyel olarak etkileyen bir gen ve protein olarak
belirlenmistir. Basit kronik glokomlu hastalarin %4’iinde TIGR geninde mutasyona
rastlanilmistir (48). Cin’de yapilan bir ¢alismada ise diger toplumlara gore ¢ok diisiik
(%1.4) bulunmustur (49).

Miyopi: Yapilan genis serili calismalarda yiiksek miyop gozlerde glokomun
goriilme sikligi normal popiilasyondan cok daha yiiksek bulunmustur (50-52). 10
dioptrinin iizerinde glokom prevelans: yiiksektir. Myopi ve glokomda benzer bag
dokusu degisiklikleri vardir, sklera gerilimi fazla olup, aralarinda giiglii ailevi baz ve
ortak genetik bag mevcuttur. Myopik gozlerde kisa aksiyel uzunlugu olan ayn1 GIB’ na

sahip hastalara gore lamina kriprosay1 da iceren bolgelerde skleral gerilim daha fazladir.
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Hipermetropi: Hipermetropik sahislarin akut a¢1 kapanmasi glokomu
gelistirme riskleri daha yiiksek olsa da, GIB’ na daha duyarli degillerdir.

Diyabet : Diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda normal
popiilasyondan 3 kat daha fazladir (53-54). Glokomun 10 yillik insidans1 diabetin erken
bagladig1 kisilerde %3.7, ge¢ baslayan ve insiilin kullanmayanlarda %6.9, insiilin
kullananlarda ise %11.8 olarak saptanmistir (55). Kii¢iik damar tutulumu optik diski
basing ile ilgili hasara daha duyarli yapmaktadir

Sistemik hipertansiyon ve kardiyovaskiiler-hematolojik bozukluklar: 60 yas
altindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu yas iistiindekilerde ters etki
gosterir ve olayr hizlandirir. Baslangigta hipertansiyon perfiizyon artisi yaparken belli
bir siire sonra mikrovaskiiler harabiyet sonucu optik sinirdeki perfiizyonun bozulmasina
neden olur (56). Diyastolik perfiizyon basinci 50 mm Hg altina diismedigi siirece PAAG
ve hipertansiyon arasinda pozitif iliski gosterilememistir (57). PAAG’da olgularin
%11.6’ sinda kan basinci diisiiktiir. Hiperkoagiilabilite, artmis trombosit agregasyonu,
hiperkolesterolemi gibi hematolojik ve kardiyovaskiiler bozukluklar da optik disk
perfiizyonunu etkileyerek sinir harabiyetini arttirirlar (58).

Migren ve vazospazm: Kan damarlarindaki periyodik vazokonstriiksiyon ile
olusan iskeminin glokomatoz hasar1 baslattig1 kabul edilir (59). Migrende okiiler kan
akiminda gecici degisiklik ve periferik vazospazm olmast c¢ok giicli kanitlar
olmamasina ragmen bazi vakalarda glokom gelismesine neden olabilir (60-61).

Optik sinir bas1 goriiniimii: Onemli bir glokom gostergesidir. Optik diskteki
cup/disk orani ne kadar biiylikse gérme alan1 kayb1 da o kadar fazla olur. Glokom hasari

olusmasi i¢in cup/disk orani risk faktoriidiir.

TANI YONTEMLERI
1) GOZ iCi BASINCI OLCUMU
GIB o6lciimiine tonometri, bu amag igin kullanilan cihazlara tonometre denir. 3 tip
tonometri yontemi vardir.
-Indentasyon (¢okertme)
-Aplanasyon (diizlestirme)

-Nonkontakt (temassiz)
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1.a)Indentasyon

Prototipi Schiotz tonometrisidir. Indentasyon tonometrisinde en biiyiik hata kaynag
okiiler rijidite degisiklikleridir. Yiiksek okiiler rijiditeli durumlarda (yiiksek
hipermetropi, nanoftalmi gibi) goz i¢i basinci hatali olarak yiiksek, diisiik rijiditeli
durumlarda (yliksek myopi, myotik tedavisi, retina dekolman cerrahisi, goz i¢i gaz
verilimi gibi) ise hatal1 olarak diisiik tespit edilir (62-64).

Bir diger indentasyon tonometrisi Pascal tonometrisidir. Pascal tonometrisi korneal
kalinliktan ve korneanin diger 6zelliklerinden etkilenmez (65-66).
1.b)Aplanasyon

Prototipi Goldman tonometrisidir. Goldman aplanasyon tonometrisi Impert-Fick
kural1 iizerine kuruludur. Bu esitlik ,

W=PXA dir.

(W=dis kuvvet,P=kiire ici basinca esit diizlem yapacak kuvvet,A=dis kuvvetle diizlesen
alan)

Bu denklemde diizlesen alan goldmann aplanasyon tonometrisinin korneaya temas
sahasi1 (7,35mm? ) olup bu sahanin diizlestirilmesi amac1 ile korneaya uygulanan kuvvet
okiiler rijiditeden fazla etkilenmez. Ancak kornea kalinlig1 sonug iizerinde etkilidir. ince
kornealilarda hatali olarak diisiik, kalin kornealilarda ise yiiksek GIB degerleri elde
edilebilir (kornea kalmlik artis1 ddeme bagh ise GIB hatali olarak diisiik okunabilir)
(67-68). Bariz kornea astigmatizmalar1 korneaya temas alaninda mirlerin yerinde
degisiklik olmasina ve ol¢iim sonuglarinin etkilenmesine yol acar (69). Tiim temaslh
Olciim yontemlerinde oldugu gibi goldmann aplanasyon tonometrisinin en biiyiik
dezavantajlarindan biri enfeksiyon gecis riskidir.
1.c)Non kontakt tonometri

Avantaj1 gbze temas etmeksizin goz tansiyonunu ol¢mesidir. 30 mmHg {iistiindeki

basinglarda hatali olarak diisiik 6l¢iim yapilabilir (70).

GOZ iCi BASINCI UZERINE ETKIiLi FAKTORLER
-Genetik: Genel popiilasyonda GIB poligenik, multifaktoryel olarak genetik etkinin
altindadir. Optik sinir bag1 morfolojisi, kardeslere ve ebeveynlere benzerlik gosterir. Tek

yumurta ikizlerindeki bulgular bunu destekler. Afrikalilardaki cup/disk orani, beyazlara
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gore daha biiyiiktiir. GIB, birinci dereceden akrabalar arasinda kalitsal ozellikler
gosterir. Glokomlu ailelerin goz i¢i basinci degerleri, topluma gore daha yiiksektir. 40
yasin lizerinde bulunan kisilerde glokom siklig1 %2 iken, glokomlu ailelerdeki glokom
siklig1 4-5 kat fazladir.

-Yas: GIB degeri 20-40 yas arasinda ¢an egrisi seklinde olup yas ilerledikce bu egim
yiiksek GIB degerine dogru kayar. Bu genellikle yas ile GIB arasinda pozitif bagimsiz
bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu degisim yas ile akoziin disa akim
kolayliginda azalma ile agiklanabilir. Yine Barbados caligma grubunda 40-49 yas
grubuna gore 70 yas grubunda GiB artis1 2.5 kat daha fazla olarak saptanmstir (71).
-Cinsiyet: GIB degerlerinde 20-40 yas grubunda her iki cins arasinda anlamli bir
farklilik yoktur. Daha ileri yas grubunda ortalama GIB degeri kadinlarda menapoza
bagli olarak biraz daha yiiksek olma egilimindedir.

-Refraksiyon: ALX ve myopi ile GIB arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttur.
Myopi ile PAAG arasinda da pozitif bir iliski oldugu bir¢ok ¢alismada belirtilmistir.
-Irk: GIB dagiliminda oldukca az rol oynasalarda siyah irkta ortalama GIB degerinin
daha yiiksek oldugu ve PAAG olusumunun siyah irkta beyaz irka gore 5 kat daha sik
goriildiigii bildirilmistir (72).

-Postural degisimler: Oturma veya yatma pozisyonunu gore GIB 0.3-6.0 mmHg
arasinda degisir. Episkleral venoz basincin artisina bagh olarak yatar pozisyonda GiB
degeri daha yiiksektir. Yine glokomlu olgularda postural GIB degisimleri daha biiyiik
degerlere ulasmaktadir.

-Egzersiz: Aktivitenin tipine bagh olarak egzersiz GIB’da artisa veya azalmaya neden
olmaktadir. Kosma veya bisiklet ile yapilan uzun siireli egzersizler sonucunda GiB’ nin
azaldigi saptanmustir. Bunun nedeni serum ozmolaritesinde artis ve metabolik
asidozistir (73). Diger taraftan halter gibi sporlar Valsalva manevrasina bagh olarak
gelisen episkleral vendz basing artis1 sonucunda GIB artisina neden olur.

-Sistemik hipertansiyon: Simdiye kadar yapilan bazi caligmalarda sistemik
hipertansiyon ile GIB arasinda bir baglanti kurulmaya calisilmistir. Barbados calisma
grubunda yiiksek GIB ile hipertansiyon arasinda nonlineer pozitif bir iliski saptanmistir

(74).
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-Hormonal faktorler: GIB, ACTH, glukokortikoidler ve biiyiime hormonuna bagh
olarak artarken, progesteron, ostrojen, koryonik gonodotropin hormonlarina bagli olarak
azalir. Akromegali olgularinda da GIB yiiksek olarak saptanirken bu degisim santral
kornea kalinliginin ( SKK) artigina baghdir.

-Cevresel faktorler: Soguk hava ile temas episkleral basincin diismesine bagli olarak
GIB’ da diismeye yol agar.

-llaglar ve yiyecekler: Alkol kullanimi antidiiiretik hormon salmimu ile iligkili olarak
GIB ‘da azalmaya yol agar. Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisina neden olur.
SANTRAL KORNEA KALINLIGI ve GOZ ICi BASINCI :

GiIB’nin dogru olarak olciilmesi glokom tam1 ve tedavisinin en onemli
basamaklarindan birisidir. Goldmann aplanasyon tonometresi GIB o6lciimiinde
kullanilan altin standartta bir alettir. Fakat 3.06 mm’ lik santral kornea bdlgesini
diizlestirme yontemi ile yapilan bu ol¢iimler SKK’ndan 6nemli oranda etkilenmektedir.
Pratik olarak SKK ol¢iimiinde en sik kullanilan yontem ultrasonik pakimetridir.
Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi dezavantajlaridir. Tekrarlayan olciimler
sirasinda gozyas: film tabakasinin degisikligi, korneal epitelyum tabakasinin baskiya
ugramasi ve hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek anlamli olmasa da 6l¢iim
degerlerinde yaklasik Sum civarinda hataya neden olabilir. Ultrasonik pakimetri ile
SKK o6l¢iim tekniginde temel prensipler sunlardir: Hasta oturur pozisyondayken lokal
anestezik damla damlatilir. Hasta karsiya baktirilir ve korneal 151k reflesi belirlenir ve
151k reflesinin 1.5 mm temporaline yani kornea santraline ultrason probu (1.5 mm’lik bir
alan) temas ettirilerek 3 kez ol¢iim yapilir ve ortalamasi alinir. Kornea santrali dogru
tespit edilmelidir. Korneanin santralinden periferine dogru gidildik¢e kornea kalinligi
artmaktadir. Bu nedenle gercek kornea santralini belirlemek Onemlidir. Yanlig
lokalizasyon yanlis Olciime yol acacaktir. Kornea santrali, viziiel aksin 1.5 mm
temporali olarak kabul edilir. Viziiel aks, korneanin santrali, pupilla ve lensin ortasindan
gecerek makulayr birlestiren ¢izgidir. Pratik olarak, kornea 1sik reflesinin 1.5 mm
temporalidir. Korneanin en ince kismi burasidir. Normal SKK, optik pakimetriye gore
530429 um ve ultrasonik pakimetriye gore 544 + 34 pum olarak saptanmustir. Ince

kornea diisiik GIB olciimiine neden olarak, gelecekte olusabilecek glokom tanisini
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geciktirebilir, kalin kornea ise yiiksek GIB 6lciimiine neden olarak gereksiz tedaviye
neden olabilir.

Ehlers ve ark. normal SKK 552 pm olarak kabul edildiginde bu degerden 70 um
kadar olan her sapma i¢in 5 mmHg’ lik bir diizeltme yapilmasini onermektedir (75).
Okiiler hipertansiyon calisma grubunun sonuglarinda SKK bir risk faktorii olarak
belirlenmis olup ince korneasi olan grubun kalin korneali gruba gére PAAG olusturma
yoniinde bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (76). SKK’nin aplanasyonda yanlis
Olctimlere yol agabildigi, her 100 mikronluk artisin goz i¢i basincinda 2 ile 7.5 mmHg
fazla deger Ol¢iilmesine yol acabilecegi gosterilmistir (77). Okiiler hipertansiyon
calisma grubu, toplumda 600 mikrondan fazla SKK’na sahip olanlarin beyaz irkta %27,
siyah rkta %14 olarak belirtmislerdir (78).

NTG olgularinda yapilan bir calismada ise ortalama kornea kalinliginin normal
gruba gore daha ince olup, olgularin %85 ‘inde SKK’nin 540 um’nin altinda oldugu
saptanmistir. Yine bu olgularda SKK’na gore GIB yeniden degerlendirilmis olsa idi
%31 olgunun (her 70 um icin GIB’ na 5 mmHg ilavesi ile) PAAG tanis1 alacag
belirtilmistir (79).

Kornea 6demi sirasinda SKK artmasina karsin, 6demli korneanin daha kolay
diizlesebilmesi nedeni ile GIB normalden daha diisiik olciiliir. Yapilan bir calismada
epitelyal ve stromal 6dem olan olgularda GIB’nin 10 mmHg kadar diisiik 6lciilebilecegi
gosterilmistir (80). Bu olgularda GIB’nin Tono-Pen veya Pnomotonometre ile dlgiilmesi

daha saglikli sonug verecektir.

2) GONYOSKOPI

On kamara agismin muayenesinin temel amaci, 6n kamara acisinin genisliginin
degerlendirilmesi, hastanin akut yada kronik ag¢i kapanmasi riskinin olup olmadiginin
belirlenmesi ve eger varsa a¢i kapanmasinin ciddiyeti ve agida biraktigi izlerin
(yapisikliklar) incelenmesidir (81-82).

Direkt gonyoskopi i¢in Koeppe,Swan-Jacob veya Barkan lensleri, 151k kaynag ve
stereoskopik goriintii temin eden mikroskop kullanilir.

Indirekt gonyoskopi, Goldmann, Zeiss ya da benzer bir lens kullanilarak

biyomikroskop esliginde yapilir.



26

On kamara agisinin muayenesi lokal anestezik damlatildiktan sonra goziin iizerine
yerlestirilen lens icindeki ayna sistemi kullanilarak biyomikroskop yardimi ile ac1
elemanlar1 incelenir.

On kamara agismin elemanlar: Normal ag1 yapilarinin gosterilmesi ve varsa 6zel
ac1 patolojilerinin ortaya konulmasi primer ve sekonder glokomlarin tanisinda cok
onemlidir. Bu nedenle agida goriilecek yapilarin iyi degerlendirilmesi gereklidir (83-
84). On kamara acis1 icinde nden arkaya dogru 4 temel yap: ayirt edilir.
1-Schwalbe hatti: Bu yap1 descement zarinin periferik sonlanmasidir .
2-Trabekiilum: Bu siingerimsi doku ak6z dis akiminin esas yolunu olusturur.
3-Sklera mahmuzu: Skleranin i¢ yapisinda dairesel liflerin izdiistimii tarafindan
olusturulur
4-Siliyer cisim bandi: Sklera mahmuzunun hemen gerisine yerlesiktir.

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

-Schei sistemi: A¢1 elemanlarinin goriilebilirligini esas alarak, iris kokii ve siliyer cisim
bandinin dahi rahatca goriilebildigi genis ac¢idan baslayarak sadece Schwalbe hattinin
goriilebildigi kapali aciya (grade 4) dogru siniflandirma yapar (85).

-Schaeffer sistemi: A¢1 genisligini kapanabilirlik olasilifina gére kapanmasi imkansiz
acilar (grade 4 ve grade 3) den baslayarak kismen yada kapali ac1 (grade 0) ya kadar aci
genisligini derece olarak siralar. Bu sistem giiniimiizde en ¢ok kullanilan sistem olup
genellikle Romen rakamlari ile a¢1 genisligi ifade edilmektedir (86).

Grade 4 (35-45°): Silier band dahil tiim a¢1 olusumlari goriiliiyor. Kapanma olanaksiz.
Grade 3 (20-35°): Sklera mahmuzu dahil hepsi goriiliiyor. Kapanma olanaksiz.

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

Grade 1 (10°): Schwalbe ¢izgisi goriilebliyor. Kapanma olasilig1 yiiksek.

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

-Spaeth siiflandirmasi: A¢inin 3 komponenti vardir. a) ac1 girintisinin agisal genisligi
(0 ile 40 derece arasi) b) periferik irisin goriiniimii (dik,diiz yada egimli) c) iris

kokiiniin yapigsma yeri. Ayrica saat 12 hizasina ac1 pigmentasyonu da (0 ila 4+) arasinda
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siralanmistir. Bu sistemde normal ag¢1 30-40 derecelik bir genislige sahip olup, periferik

iris goriiniimii diizgiin ve iris kokii yerlesimi siliyer cisim bandindadir (87).

3) OPTIiK SINIR DEGERLENDIRILMESI
Glokomda optik sinirdeki en Onemli degisiklikler retina ganglion hiicrelerinin

atrofisine bagli optik diskin soluklagmasi, fizyolojik cukurlugun genislemesi, papilladan
cikan damarlarin dirsek yapmalar1 ve nazale itilmeleridir.
Glokoma ait diger optik disk bulgulari ise sunlardir.

a. Cukurluk kenarinda yenik (notching)

b. Optik diskte solukluk

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

d. Disk hemorajisi

e. Sinir lifi tabakasinda kayip

f. GOriiniir lamina kribroza

g. Peripapiller atrofi

h. Nororetinal sirtta incelme

4) GORME ALANI

Gorme alan1 muayenesi, glokomatdz sinir harabiyetinin tanisinda ve tedavinin
etkinliginin takibinde en Onemli testlerden biridir. Gorme alani testinin prensibi, sabit
olarak aydinlatilmis bir zemin iizerinde bir uyarinin goriilebilmesi i¢in gerekli olan en
az 151tk miktariin (ayirtedici 151k esigi) tespitidir. Retina duyarliligi ayirict 1s1k
enerjisinin tersidir, yani retina yerlesiminde esik deger diisiik ise bu o bolgedeki yiiksek
duyarhilig, tersi ise diisiik duyarhiligir gosterecektir. Normal bir gbzde, ayirtedici 151k
duyarliligt gorme alanindaki yerlesime gore degisir. Genellikle en fazla gorme
duyarhilign foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir. Daha cevresel yerlesimlerde
duyarlhlik tedrici olarak azalir. Bu durum 3 boyutlu bir sekil olarak yansitilirsa, gorme
alan1 bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin en iist noktas: foveaya uyar, kiiciik ve derin
cokiintii bolgesi ise fotoreseptor tabakasinin olmadigi optik diski gosterir (kor nokta).
Normal gérme alani, temporalde nazale gore, alt kadranda yukariya oranla daha genistir

(88-90). Gorme alanm Sl¢iimiinde kinetik ve statik olarak iki tetkik kullanilir. Kinetik
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perimetri, goriilmeyen alandan goriilebilir alana hareket eden bir test objesinin ilk
goriildiigi noktanin kaydedilmesi teknigidir. Statik perimetri, esik iistii ya da esik
gosterimler kullanilarak sabit test objelerinin gosterilmesidir .Glokomatéz gérme alani
defektleri sunlardir.

1. Parasantral defektler: Arkuat veya Bjerrum alani denilen bolge icinde
olusan defektlerdir. Bu alan fiksasyon noktasina temporalde 10 ° -20 °, nazalde ise 2 ° -
25 ? kadar uzanr.

2. Arkuat veya Bjerrum skotomu: izole parasantral skotomlar glokomun gec
evresinde genisleyerek kor noktadan baslayip makiila cevresinden dolanarak nazalde
fiksasyonun 5 ° yakinina dogru ilerlerler ve arkuat veya Bjerrum skotomu adini alirlar.

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

4. Temporal sektor defekt: Daha c¢ok ileri donemde ortaya c¢ikan bu defekt
retinanin nazal bolgesinden gelen sinir defektini gosterir.

Bunlarin disinda daha az spesifik olan genel duyarlilik kaybi ve nazal

kontraksiyon da gozlenebilir (91-92).

5) DIGER GLOKOM TANI YONTEMLERi

-Optik Koherens Tomografi (OCT): OCT, dokularin kesitsel goriintiilemesinde yiiksek
coziiniirlik saglayan bir yontemdir. Goriintiilemenin fiziksel temeli ¢esitli dokularin
ince yapilar1 arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanir. OCT sisteminin aksiyel
cOziintirligli yaklasik 10 ila 20 m dolayindadir.

-Retina Tomografisi: Retina tomografisi arka segmentin ii¢ boyutlu goriintiilerinin elde
edilmesinde ve analizinde kullanilan yeni bir teknolojidir ve 6zellikle optik sinir baginin
tic boyutlu goriintiisiiniin elde edilmesinde kullanilmaktadir. Elde edilen bilgilerin
bilgisayar ortaminda analizi ile optik sinir basi ve cukurlugun alani, dikey ve yatay
cukurluk/disk orani, rim yiizey alam1 ¢ukurluk/disk yiizey alani, rim hacmi, ortalama ve
en fazla cukurluk derinligi ve cukurlugun iic boyutlu goriinlimii hakkinda fikir

edinilebilmektedir. Bu alanda son donemde gelistirilen Heidelberg Retina Tomografisi
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tiim dikkatleri {izerine ¢ekmistir. En onemli 6zelligi derinlik ve goriintii ¢oziiniirliigliniin
artmis olmasidir.

-Elektroretinografi (ERG): Retinanin 151k ile uyarilmasmna bagli olarak retinanin
istirahat potansiyelinde meydana gelecek hizli degisiklikler ERG’yi olusturur. ERG’nin
kaydedildigi tabakalar, fotoreseptorlerden ganglion hiicrelerine kadar olan retina dis
tabakalaridir. Halbuki glokomlu gozlerde hasar, ganglion hiicresi ve retina sinir lifleri
tabakasinda meydana gelmektedir. Bu yiizden klasik ERG yanitinin glokomlu olgularda
pratik degeri yoktur. Bu tiir kayitlar icin yeni ERG teknikleri gelistirilmistir.

Patern (desen) ERG: Ozellikle erken glokomatoz etkilenmeyi gostermek icin
kullanilabilir. Okiiler hipertansiyonlu gozlerde baska yontemlerle ortaya konulamayan
ganglion hiicre hasart desen ERG ile gosterilebilir.

Fokal ERG: Standart ERG ile tespit edilemeyen makiila bolgesinin yanitini tespit
etmede kullanilir. Bu sekilde kiiciik foveal lezyonlar saptanir ve perifoveal kon dansitesi
Olciilebilir.

Multifokal ERG (mfERG): Retina iizerinde genisce bir saha 6zel hazirlanmig
hekzagonal elemanlar1 iceren bir stimulus ile uyarilarak sonuglar kiiciik ERG traseler
seklinde gorme alani benzeri topografik haritalar olarak bir bilgisayar ekranina yansitilir
ve Humphrey perimetri sonuglart ile karsilagtirilir. Boylelikle gorme alani kayiplar ile
uyumlu sahalar yani sira gelecekte alan kayb1 olmasi muhtemel alanlar hakkinda fikir

alinir.

TEDAVI

Optik sinir bas1 harabiyeti, spesifik gorme alan1 bozukluklar1 ile karakterize,
multifaktoryel norodejeneratif bir hastalik olan glokomda tedavinin primer amaci retinal
ganglion hiicre harabiyetini azaltmaktir. Normal yasam kosullarinda dahi retina
ganglion hiicre kaybi yillik onbin civarinda olup, 80 yasinda yaklasik %30’u
kaybolmaktadir. GIB yiiksekligi ve/veya diger faktorler ile kayip daha da artar (93).
Robert Nickells’in da ifade ettigi gibi, ilk sebep ne olursa olsun, retina ganglion hiicre
harabiyetini dama taslarinin birbiri ardi sira yikilmasina benzetebiliriz (94). Glokomun
etyoloji ve risk faktorlerini de diisiinerek ideal tedavinin sunlar1 kapsamasi

gerekmektedir. 1) Gozi¢i basincini diisiirmeli 2) Okiiler kan akimini artirmali 3) N6ron



30

koruyucu olmali 4) Lokal ve sistemik yan etki hi¢ veya az olmali1 5) Hastalik ve hasta
uyumu olmali

Yapilan etyolojik calismalarda, ortalama GIiB nin 1643 mmHg oldugu saptanmustir.
Alt ve iist sinir olarak 10-21 mmHg genellikle taraftar bulmasina ragmen, giiniimiizde
sayisal bir tanmimlamadan daha ¢ok, kisiye gore degisen ve retina ganglion hiicrelerinin
yasa bagli kayiptan daha fazlasina sebep olmayan GIB degeri normal olarak kabul
edilmelidir ki buna da hedef basing¢ diyoruz.

Ayrica GIB kalp ve solunum ritmi ve giiniin degisen saatlerine gore farkliliklar
gosterir. Giin i¢indeki bu farkliliga ditirnal varyasyon denir: 3-6 mmHg normal olmakla
birlikte 9-10 mmHg ve {izeri patolojik olarak kabul edilmektedir.

GIB kontrolii oncelikle medikal tedaviyle baslar. Azami medikal tedaviye ragmen

fonksiyonel kayiplar devam ediyorsa cerrahi tedaviye basvurulur.

Medikal Tedavi:

Medikal tedavide kullanilan ilaglar1 su sekilde gruplandirabiliriz
-Parasempatomimetikler (kolinerjikler): Siliyer cismin longitudinal kasini, bdylelikle
skleral mahmuzu gerdirerek trabekiiler agdan disa akimini artirir. Akoz yapimi iizerine
etkisi yoktur. Ayrica myotik etkisi ile iris kokii gerilerek acinin rahatlamasina neden
olur ve bu neden 06zellikle ac1 kapanmasi glokomunda istenilen etkidir (95).

-Adrenerjik beta reseptor antagonistleri: Tiim beta blokerler prosesus siliarelere direkt
etki ile sivi yapimim azaltmaktadir. Ayrica kismen episkleral vendz basinci azaltici
etkileri de vardir.

-Adrenerjik agonistler: Alfa agonist etki ile ak6z disa akimini artirirlar, beta agonist etki
ile de akoz yaprmini azaltarak GIB’m1 %20-24 azaltirlar.

-Karbonik anhidraz inhibitorleri: Sistemik veya lokal kullanildiklarinda karbonik
anhidrazi inhibe ederek ak6z yapimini azaltarak GIB’m diisiiriirler.

-Prostaglandin analoglari: PGF20 araciligiyla iiveaskleral disa akimi artirarak GIB’ni
diistiriirler.

-Prostamid: Uveaskleral ve trabekiiler disa akimi artirarak etki eder, hiimor akdz yapimi

tizerine etkisi yoktur.
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-Ca kanal blokeri: Normal basinglhi glokomda vaskiiler direnci azaltarak, dokulari
endotelinin iskemik etksinden kurtardifi ve vazodilatasyon ile optik sinir basi

perfiizyonunu artirdig diistiniilerek kullanilmaktadir.

Laser Tedavisi:

Glokomlu hastalarda gerek filtran cerrahinin komplikasyonlar1 gerekse ameliyat
etkinliginin zamanla azalabilmesi laser tedavisinin bu hastalarda kullanilabilirliginin
arastirllmasina sebep olmustur. Glokom tedavisinde degisik tipte laserler ile bir¢ok
tedavi yontemi gelistirilmistir. Giiniimiizde en ¢ok kullanilan yontemler laser
trabekiiloplasti, iridotomi, iridoplasti, siklofotokoagiilasyon ve bleb revizyonudur.

eLaser trabekiiloplasti: Akdz hiimorun disa akimini artiran bir yontemdir. Disa
akimda %50 artis saglar .Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. GIB diisiisiinii
saglayan 2 mekanizma one siiriilmiistiir. Birincisi Wise ve Witter tarafindan ortaya
atilan mekanik etki olup trabekiiler agda fokal yaniklarla olusturulan skar dokusunun
kontraksiyonuna bagli olarak trabekiiler halkanin biiziilmesi ile intertrabekiiler
araliklarin acilmasidir (96). Ikinci mekanizma ise laserle trabekiiler agda ortaya cikan
biyokimyasal ve seliiler degisikliklerdir (94).

eLaser iridotomi: Laser enerjisinin ne kadar emildigine bagli olmaksizin sok
dalgalar yaratarak mekanik olarak doku riiptiirii meydana getirir (98). Boylece pupilla
bloguna bagli olarak arka kamarada artmis olan basin¢ akoéziin iriste yeni agilmis
delikten 6n kamaraya gecmesi ile diisiiriiliir. Pigment dispersiyonlu hastalarda ters
pupiller blogu diizelterek posterior irisin lens zoniilleri ile temasini dnler (99).

*Argon laser iridoplasti: Laser ile irisin periferinde termal yaniklar olusturarak,
yanik ile a¢1 arasindaki irisin kontraksiyonu ile iris kokiiniin agidan uzaklastirilmasidir.

*Siklodestriktif laserler: Silyer epitelin, stromanin ve vaskiiler yapinin tahribi ile
akoz sekresyonunu azaltirlar. Glokomda kullanilan laser siklofotokoagiilasyon
yontemleri sunlardir (98).

-Transpupiller siklofotokoagiilasyon
-Transvitreal siklofotokoagiilasyon (endosiklofotokoagiilasyon)
-Transskleral siklofotokoagiilasyon

Nonkontakt:Nd-YAG laser siklofotokoagiilasyon
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Kontakt:Nd-YAG ve diyote laser siklofotokoagiilasyon
-Endoskopik siklofotokoagiilasyon

*Laser ile bleb revizyonu: Glokom cerrahisinden sonra en sik basarisizlik nedeni
subkonjonktival fibrozis, daha seyrek olarak ta internal sklerostomi deliginin ince bir
membran, periferik 6n sinesi, vitreus veya lens materyali ile tikanmasidir. Laser ile bleb

revizyonu genellikle internal tikanikliklarda daha etkilidir.

Cerrahi Tedavi:

Antiglokomatdz ilaclar ve laser tedavileri ile GIB nin kontrol edilemedigi, optik
sinir basindaki sinir lifi kayb1 ve géorme alami defektlerinin engellenemedigi olgularda
cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Cerrahide amag¢, goz igine sikismis olan akoz
stvisinin goz disina akitilmasidir.

Delici filtrasyon cerrahisi:

-Trabekiilektomi: En sik kullanilan yontemdir. On kamara ile konjonktiva alti mesafe
arasida fistiil yatmaya yonelik cerrahi girisimdir.

-Mini trabekiilektomi (Punch trabekiilektomi): Trabekiilektomi ameliyatinin klasik
komplikasyonlarindan olan akéz sizintisi, hifema, 6n kamaranin silinmesi ve katarakt
hizlanmas1 gibi durumlar1 enaza indirmek i¢in gelistirilmis bir yontemdir (101).
-Trabekiilotomi: Bu ameliyatin esasi, dis yolla Schlemm kanalina girildikten sonra bir
prob yardimi ile Schlemm kanalinin 6niindeki dokularin 6n kamaraya dogru probun
cevrilmesi ile kesilmesi ve sonu¢ olarak Schlemm kanali ile 6n kamara arasinda direkt
bir baglantinin kurulmasidir.

Delici olmayan filtrasyon cerrabhisi:

Globun biitiinliigiinii bozmadan, akdz hiimorun disa akim direncini azaltarak GIB
diisiisti saglayan bir glokom cerrahisi tiiriidiir
-Derin skleral rezeksiyon (Derin sklerektomi): Bu yontemle filtrasyon subkoroideal
alana, silyer cisim epiteline ve Schlemm kanali araciligi ile olmasi saglanmaktadir.
Bazen eksize edilen derin skleral fleb yatagina kollajen implant konularak filtrasyonun
devamlilig1 saglanmaya calisilir.

-Viskokanalostomi: Derin skleral rezeksiyonu sonucu ortaya ¢ikan Schlemm kanali

icerisine yliksek viskoziteli bir madde, 6zel bir kaniille iki tarafli enjekte edilir. Boylece
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Schlemm kanalindaki fibrinin fibrinojene polimerizasyonu onlenerek fibroblastik yapi
gelisimi Onlenir.

Diger cerrahi yontemler: Basarisiz filtrasyon cerrahisi sonrasi ve direngli glokomlarda
uygulanan yontemlerdir.

Siklokriokoagiilasyon: Limbusun 3-4 mm gerisine yan yana ve c¢epe ¢evre uygulanir.
Karbondioksit gazinin sogutucu etkisinden yararlanarak silyer cismi harap etme esasina
dayanir.

Seton implantasyonlari: Ucunda 6n kamaraya giren bir tiipii olan 6zel hazneli sant
tiipii (Molteno, Krupin-Denver, Ahmed) siklikla temporal kadrana iki adele arasina
yerlestirilerek konjonktiva altina filtrasyon saglanir (102).

Tiip implantasyonu i¢in endikasyon grubu; maksimum tolere edilebilen medikal
tedaviye ve antifibrotik ajanlar ile uygulanan filtrasyon cerrahisine cevapsiz kalan
direngli glokom olgularidir. Neovaskiiler glokomda tiip implantlart ilk cerrahi secenek
olarak uygulansa da genellikle birden fazla filtrasyon cerrahisine ragmen kontrol
edilemeyen acik acili, kapali agili ve konjenital glokomlu olgularda tiip implantasyonu
gereklidir. Tiip cerrahisi sonras1 komplikasyonlar klasik filtrasyon cerrahisine gore daha
sik ve tedavisi daha zor oldugundan primer filtrasyon cerrahisinin basarili olabilecegi
olgulara diisiiniilmemelidir.

Eniikleasyon: Estetik ve tibbi sorunu ¢ozmek i¢in goz kiiresinin alinmasidir. Agrinin

giderilmesi i¢in goz hekiminin en son bagvuracagi cerrahi yontemdir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dalinda Ocak 2005-Ekim 2006 tarihleri arasinda goriilen ve glokom tanisi alan 162
hasta alind1. Poliklinige gelen 162 saglikli birey de kontrol grubu olarak alindi.

Tiim olgularin gorme keskinlikleri olciildii. GIB, Goldmann Applanasyon
tonometrisi ile 6lciildii. A¢1 muayeneleri Goldmann ii¢c aynali lensi ile yapildi. On ve
arka segment muayeneleri yapildi.

Olgularin ¢alismaya dahil edilme kriterleri;
PAAG’lu olgular i¢in;
- GIB 6l¢iimleri 22 mmHg ve iizerinde olan,
- gonyoskopik muayenelerinde a¢1 patolojileri olmayan,
- acilar1 Shaffer siniflamasina gore grade 3 ve iizeri acik olan,
-optik sinirde glokomat6z hasar1 saptanan ve C/D orani 0.4 ve iizerinde olan,
-gorme alan1 kaybi1 olan hastalar,
PEG’lu olgular i¢in;
-GIB 22 mm Hg ve iizerinde olan,
-acilart Shaffer siniflamasina gore grade 3 ve iizeri acik olan,
-acida ve lens tizerinde tipik psodoeksfoliasyon materyali bulunan,
-glokomat6z optik disk hasar1 saptanan,
-gorme alani degisiklikleri bulunan hastalar,
NTG’lu olgular i¢in;
-GIB diurnal testlerle 21 mm Hg veya altinda cikan,
- gonyoskopide acilar1 Shaffer siniflamasina gore grade 3 ve {izeri agik olan,
- glokomat6z optik disk hasar1 ve gérme alani kaybi olan,
-glokomatdz optik disk hasart i¢in intrakranyal kitle gibi sekonder sebebi

bulunmayan hastalar,
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OHT’lu olgular i¢in;

-ardarda iki muayenede glokomat6z optik sinir basi degisiklikleri veya gorme
alam kayb1 olmamasina ragmen GIB’nin 21 mmHg’ nin iizerinde olan hastalar,
PAKG’lu olgular i¢in;

- GIB 6lciimleri 22mmHg ve iizerinde olan,

- gonyoskopide ac1 elemanlarindan bir ya da daha fazlasi secilemeyen,

-glokomatoz optik disk hasari olan hastalar,

Juvenil glokomlu (JG) olgular icin;

-3 yasindan sonra veya 10 yas civarinda ortaya ¢ikan glokomu olan

-acilari acik olan hastalar,
calismamiza alind.

Normal bireyler ise poliklinige gérme kusuru muayenesi icin gelmis, muayenesinde
glokoma ait patoloji ve yiiksek refraksiyon kusuru bulunmayan bireylerden secildi.
Daha 6nceden okiiler cerrahi geciren, korneal hastalik ya da yaralanma hikayesi bulunan
ve 3 dioptriden fazla myopi ya da hipermetropi ile 1 dioptriden fazla astigmatizmasi
olan ve tanilar1 belirsiz olan hastalar ¢alisma dis1 tutuldu.

Tiim olgulara biyomikroskopik muayene ve gérme tashihleri yapilip diizeltilmis
en iyi gérme keskinlikleri ve yaslar1 kaydedildi. GIB 6lciimleri Goldman Aplanasyon
Tonometrisi ile ol¢iildii. Santral kornea kalinliklari, diizenli olarak kalibrasyonu
yapilmis ultrasonik pakimetri Sonomed Sonoscan 4000Ap, USA ile yapildi. Santral
kornea kalinlik 6lciimleri gdze bir damla lokal anestezik Oxibuprokain %0.4 (Alcain®,
Alcon, Fox Worth, USA) damla damlatildiktan sonra, pupillalar genisletilmeksizin
hastalar karsiya primer bakis pozisyonunda baktirildi. Hasta karsiya bakar pozisyonda,
korneal 1s1k reflesi belirlendikten sonra cihazin korneal probu i1s1gin reflesinin elde
edildigi noktanin 1.5 mm temporaline uyguland: ve dl¢tim yapildi. Kornea kalinliginin
Olctimiinde; korneanin kalinligt merkezden perifere gidildikce artis gosterdigi igin
kornea merkezinin tespit edilmesi ¢cok 6nemli bir ayrintidir. Diger bir sekilde korneanin
orta noktas1 gorsel aksin 1.5 mm temporalindedir. Gorsel aks; kornea, pupilla ve lensin
ortasindan makulaya uzanan dogrudur. Dolayisiyla korneadaki 1s1k reflesinin 1.5 mm
temporalidir. Korneal kalinligimi en diisiik degerlerinin elde edildigi nokta ise 1s1k

reflesinin 1.5 mm alt temporalindeki bolgedir. Olciimlerimiz 6gleden sonra saat 14:00
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ila 16:00 arasinda aym kisi tarafindan yapildi. Merkezi korneada standart sapmasi 5 um
veya daha az 5 ol¢iim yapildi ve ortalamalar1 alinip SKK olarak kaydedildi.

Student’s t testi ve varyans analizi kullanarak gruplar arasindaki ortalama degerler
karsilastirlldi. Veriler bilgisayarda SPSS 11.0 programinda degerlendirildi. p<0.05

degeri anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Glokom tanis1 alan olgularin 81’1 kadin (%50) , 81’1 erkek (%50) idi, bu olgulardan
PAAG grubunda 28 kadin (%43.75) , 36 erkek (%56.25) , PAKG grubunda 18 kadin
(%64.28) , 10 erkek (%35.71) , PEG grubunda 5 kadin (%25) , 15 erkek (%75), NTG
grubunda 12 kadin (%66.66) , 6 erkek (%33.33), OHT grubunda 12 kadin (%66.66) , 6
erkek (%33.33) , JG grubunda 6 kadin (42.85) , 8 erkek (%57.14) bulunmaktaydi.
Kontrol grubunda ise 80 kadin (%49.38) , 82 erkek (%50.61) bulunmaktayd: (Tablo:1).

Tablo-1: Cesitli glokom olgularinda Kadin/Erkek oranlarimin karsilastirilmasi.

Olgu Sayis1 | PAAG PAKG PEG NTG OHT IG Toplam
K 28 18 5 12 12 6 81
E 36 10 15 6 6 8 81
Toplam 64 28 20 18 18 14 162

Olgular yaslara gore siiflandirildiginda, PAAG grubunda ortalama yas 49.25 +

13.13 yil , PAKG grubunda ortalama yas 52.71 + 8.47 , PEG grubunda 55.5 £ 17.15 ,
NTG grubunda 40 + 5.56, OHT grubunda 39.66 + 3.05 , JG grubunda 20.14 + 5.04
olarak bulunmustur. Kontrol grubunda yas ortalamasi 34.87 + 11.34 olarak bulunmustur
(Tablo:2).

Tablo-2: Cesitli glokom olgularinda yas ortalama degerlerinin karsilastirilmas.

PAAG PAKG PEKG NTG OHT JG

(n:64) (n:28) (n:20) (n:18) (n:18) (n:14)
Yas 49.25 + 52.71 + 555+ 40 = 39.66 + 20.14 £
(ort,y1l) | 13.13 8.47 17.15 5.56 3.05 11.34
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Calismamizda glokom tiplerine gore hasta sayilarimi karsilastirdigimizda PAAG
grubu %39.5, PAKG grubu %17.3, PEG grubu %12.3, NTG grubu %11.1, OHT grubu
%11.1, JG grubu %8.7 olarak saptand1 (Tablo:3).

Tablo-3: Cesitli glokom olgularinda hasta sayilar: yiizdelerinin karsilastirilmasi

Glokom siniflamasi Hasta Sayis1 %
PAAG 64 39.5
PAKG 28 17.3
PEG 20 12.3
NTG 18 11.1
OHT 18 11.1
JIG 14 8.7
Toplam 162 100.0

SKK acisindan gruplar karsilastirildiginda PAAG grubunda ortalama SKK
degerleri 553.70 + 40.84 um, PAKG grubunda 548.79 + 34.10 um, PEG grubunda
534.50 £ 10.67 um, NTG grubunda 510.00 + 16.46 um, OHT grubunda 556.67 + 21.55
pm, JG grubunda 545.14 + 34.03 um olarak saptandi. Kontrol grubunda ortalama SKK
539.46 + 21.59 um olarak saptandi (Tablo:4).

Tablo-4: Cesitli glokom olgularinda SKK ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

PAAG PAKG PEG NTG OHT JG

(n:64) (n:28) (n:18) (n:18) (n:18) (n:14)
SKK 55370+ | 548.79+ |53450+ |510.00+ |556.67+ |545.14+
(ort,um ) 40.84 34.10 10.67 16.46 21.55 34.03

ALX acisindan karsilastirildiginda, PAAG grubunda ortalama ALX 23.65 + 1.47
mm, PAKG grubunda 23.16 + 0.75 mm , PEG grubunda 22.40 + 0.42 mm, NTG
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grubunda 22.88 + 0.46 mm, OHT grubunda 22.28 + 0.41 mm, JG grubunda 22.86 +
0.42 mm olarak saptandi. Kontrol grubunda ortalama ALX 23.27 + 0.94 mm olarak
saptand1 (Tablo:5).

Tablo-5: Cesitli glokom olgularinda ALX ortalama degerlerinin karsilastirilmas.

PAAG PAKG PEG NTG OHT IG

(n:64) (n:28) (n:20) (18) (n:18) (n:14)
ALX 23.65 + 23.16 £ 2240 + 22.88 + 2228 + 22.86 +
(ort,mm) | 1.47 0.75 0.42 0.46 0.41 0.42

GIB acisindan gruplar karsilastirildiginda, PAAG grubunda ortalama GIB 16.09 +
4.27 mmHg, PAKG grubunda 16.14 + 4.67 mmHg, PEG grubunda 15.50 + 6.03 mmHg,
NTG grubunda 12.33 + 0.57 mmHg, OHT grubunda 19.00+ 1.0 mmHg, JG grubunda
13.14 + 2.41 mmHg olarak saptandi. Kontrol grubunda ortalama GIiB 13.14 + 1.68
mmHg olarak saptandi (Tablo:6).

Tablo-6: Cesitli glokom olgularinin GIB ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.

PAAG PAKG PEG NTG OHT JG
(n:64) (n:28) (n:20) (n:18) (n:18) (n:14)
GIB 16.09 + 16.14 + 15.50 + 1233 19.00 £ 13.14 £
(mmHg) | 4.27 4.67 6.03 0.57 1.0 241
PAAG grubu ve kontrol grubu, SKK acgisindan ve ALX agisindan
karsilastirlldiginda ALX acisindan aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamasina ragmen (p>0.05), SKK acgisindan aradaki fark anlamli bulundu

(p<0.05). PAAG grubunda ortalama SKK daha fazla bulundu (Tablo:7).
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Tablo-7: PAAG’lu olgularin SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubuyla

karsilastirilmasi.

SKK ALX

(um) (mm)
PAAG 553.70 +£40.84 23.65 £ 1.47
(n:64)
Kontrol Grubu 539.46 = 1.59 23.27 £0.94
(n:162)

(=2.86 (p<0.05)

t=1.84 (p>0.005)

PAKG ve kontrol grubu , SKK ve ALX acisindan karsilastirnlldiginda aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo:8).

Tablo-8: PAKG’lu olgularin SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubuyla

karsilastirilmasi.

SKK ALX

(um) (mm)
PAKG 548.79 +34.10 23.16 £0.75
(n:28)
Kontrol Grubu 539.46 +21.59 23.27 £0.94
(n:162)

t=0.994 (p>0.05)

t=-0.41 (p>0.05)

PEG ve kontrol grubu, SKK ve ALX acisindan karsilastirildiginda, SKK’lar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasina ragmen (p>0.05), ALX’lar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0.05) PEG grubunda ALX
degerleri daha diisiik bulundu (Tablo:9).




Tablo-9: PEG’lu olgularin
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SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubuyla

karsilastirilmasi.
SKK ALX
(um) (mm)
PEG 534.50 £ 10.67 2240+ 042
(n:20)
Kontrol Grubu 539.46 +21.59 23.27+0.94

(n:162)

t=-0.86 (p>0.05)

t=-3.11 (p<0.05)

NTG ve kontrol grubu, SKK ve ALX agisindan karsilastirildiginda , OHT lu

olgularda ortalama SKK daha ince olarak bulunmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). ALX degerleri acisindan da her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo:10).

Tablo-10: NTG’lu olgularin SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubuyla

karsilastirilmasi.

SKK ALX

(um) (mm)
NTG 510.00 + 16.46 22.88 £0.46
(n:18)
Kontrol Grubu 539.46 +21.59 23.27 £0.94
(n:162)

t=-3.02 (p>0.05) t=-1.37 (p>0.05)

OHT grubu ve kontrol grubu , SKK ve ALX acisindan karsilastirildiginda, ortalama
SKK' kontrol grubuna gore daha kalin bulunmasina ragmen aradaki fark anlaml
bulunmadi (p>0.05). ALX’lar OHT grubunda daha diisiik bulundu ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p<0.05) (Tablo:11).




Tablo-11: OHT’lu
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olgularin SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubuyla

karsilastirilmasi.

SKK ALX

(um) (mm)
OHT (n:18) 556.67 £21.55 22.28 £0.41
Kontrol Grubu 539.46 £21.59 23.27 £0.94

(n:162)

t=1.36 (p>0.05)

t=-3.89 (p<0.05)

JG grubu ve kontrol grubu SKK ve ALX acisindan karsilastirildiginda aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo:12).

Tablo-12: JG’lu olgularin SKK ve ALX ortalama degerlerinin kontrol grubu ile

karsilastirilmasi.
SKK AksiyelUzunluk
(um) (mm)
JG 545.14 + 34.03 22.86 +0.42
(n:14)
Kontrol Grubu 539.46 +21.59 23.27+0.94

(n:162)

t=0.435 (p>0.05)

t=-1.12 (p>0.05)

Ortalama kirma kusuru sferik degerleri agisindan gruplar karsilastirildiginda,
ortalama kirma kusuru sferik degerleri PAAG’lu gozlerde -0.9 + 1.0 D (-3.0 £ 1.0 D),
PAKG olan gozlerde 1.4 £ 1.01 D (-1.0 £ 2.75 D) olarak bulundu. Aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo:13).




Tablo-13: PAAG
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ve PAKG’lu olgularda ortalama kirma Kkusuru degerlerinin

karsilastirilmasi.

Ort. Kirma Kusuru
PAAG(n:64) -09+£1.0D
PAKG 1.4+1.01D
(n:28)

p<0.05

Varyans analizi ile 6 glokom grubu arasinda SKK, ALX ve GIB agisindan anlamli
bir fark bulunamadi (Tablo:14).

Tablo-14: Cesitli glokom olgularinda SKK, ALX ve GIB ortalama degerlerinin varyans

analiz yontemi ile karsilastirilmasi.

Tip SKK ALX GiB
(um) (mm) (mmHg)
PAAG (n:64) 553.70 + 40.84 23.65 + 1.47 16.09 + 4.27
PAKG (n:28) 548.79 + 34.10 23.16 +0.75 16.14 + 4.67
PEG (n:20) 534.50 + 10.67 22.40 +0.42 15.50 + 6.03
NTG (n:18) 510.00 + 16.46 22.88 +0.46 12.33 £0.57
OHT (n:18) 556.67 +21.55 22.28 +0.41 19.00 + 1.0
JG (n:14) 545.14 + 34.03 22.86 +0.42 13.14 £ 2.41
F=0.96 (p>0.05) F=1.87 (p>0.05) F=1.39 (p>0.05)
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TARTISMA

Glokomun basinca duyarli bir optik néropati oldugu ¢ok iyi bilinmektedir. GIB
sadece glokom tanisi i¢in degil, glokom progresyonunu belirlemek ve tedaviye yaniti
degerlendirmek icin de kullanilir. Randomize klinik ¢alismalarda GIB’nin glokomda
onemli bir risk faktorii oldugu ve GIB’min tedavi ile diisiiriilmesinin glokom
progresyonunu yavaslattigi ortaya konmustur. Erken Donem Glokom Tedavi (EMGT)
calismasinda; GIB’ndaki 1 mmHg’lik bir diisiisiin, gorme alaninda progresyon riskinde
%1011k bir azalmaya neden oldugu ve normal tansiyonlu glokomu olan olgularin gérme
alaninda iyilesmeye neden oldugu sonucuna varilmistir (103). GIB 6lciimiiniin
dogrulugu glokom taramasinda, glokom tanm ve tedavisinde ¢ok onemlidir. Goldmann
applanasyon tonometrisi ile GIB olciimiinii etkileyen 6nemli parametrelerden biri
korneal rijidite, dolayisiyla santral korneal kalinliktir.

Kornea kalinlig1 ultrasonik pakimetri, konfokal mikroskopi, optik laser
interferometri, spekiiler mikroskopi, ultrasonik biomikroskopi gibi ¢ok cesitli
yontemlerle Ol¢iilebilmektedir. Pratikte en sik kullanilan, altin standart yontem
ultrasonik pakimetridir. Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi
dezavantajlaridir. Tekrarlayan Ol¢iimler sirasinda gozyas: film tabakasinin degisikligi,
kornea epitel tabakasinin baskiya maruz kalmasi ve korneal hiicre sayisindaki
degisiklikler klinik olarak pek anlamli olmasa da ol¢iim degerinde yaklasik 5 pum
civarinda hataya neden olabilmektedir. Olciim tekniklerinin birbirlerinden farkli
olmalar1, sonuc¢larda az da olsa degisik sonuglar elde edilmesine neden olabilmektedir.
Korneanin merkezi noktasi iyi belirlenmelidir. Yanlis 6l¢iim genellikle saglikli olmayan
merkezi lokalizasyondan kaynaklanmaktadir. Korneal kalinligin en diisiik degerlerinin
elde edildigi nokta 151k reflesinin 1.5 mm temporalindeki bdlgedir. Bu minimal
kalinligin oldugu bolgenin referans alindig optik pakimetre ile 1987 yilinda yapilan bir
calismada korneanin merkezinin %69 oraninda gorsel aks ile kesistigi, %26’s1 gorsel

aksin temporali, %51 ise nazalindedir (104). Chakrabarti ve ark. normal bireylerde slit-
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tarama topografik teknikle yapilan korneal kalinlik 6l¢timlerinin, ultrasonik pakimetriye
oranla 28 um daha kalin saptandigini bildirmislerdir (105). Modis ve ark. yaptiklari
daha detayli bir caligmada ise normal bireylerdeki SKK’n1 ultrasonik pakimetri ile
570um, nonkontakt spekiiler mikroskopla 542 + 46 pm, kontakt spekiiler mikroskopik
pakimetri ile 638 + 48um olarak belirlemislerdir (106). Elde edilen ortalama degerlerde
goriilen bu farklilik, sistemlerin kontakt ya da nonkontakt olmalarina ve farkli prensiple
calismalarina baghdir. Doughty ve Zaman 2000 yilinda yayinladiklar1 bir makalede
SKK ile ilgili yapilmis cok sayida caligmanin metaanalizini yayinladiklar aragtirmada
SKK’n1 544.0 + 34 mikron olarak bildirmislerdir. Yukarida verilen bu sonuglar farkl
sistemlerle elde edilmis sonuglarin birbirlerine referans olamayacagim gostermektedir.
Bizde bu nedenle calisjmamizda santral kornea kalinlik Olciimleri ic¢in ultrasonik
pakimetri kullanmayi tercih ettik.

Korneal kalinligin GIB olciimlerini etkiledigini ilk ortaya koyanlar Goldmann ve
Schmidt olmustur. 1957 yilinda SKK ile goldman aplanasyon tonometrisi arasinda bir
iliskinin varhgimi ve 500 pm’nin altinda veya iistinde SKK degerlerinin yanhs GiB
Olctimiine neden olacaginmi bildirmislerdir (107). Ancak kornea kalinliginda belirgin
degisikliklerin yalmzca keratokonusu ya da skarli korneasi bulunan keratoplasti
ameliyat1 geciren hastalar gibi belli baz1 vakalarda olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Daha sonra yapilan bircok calismayla SKK’nin Goldmann aplanasyon tonometrisi
ile yapilan Olciimler {iizerine Onemli etkileri olabilecegi gosterilmistir (108-111).
Johnson ve ark. yayinladig bir vakada, SKK’n1 900 um ve Goldmann tonometresi ile
GiB’n1 30-40 mm Hg diizeyinde 6l¢iilmiistiir. Diger yandan aym olguda kaniilasyon ile
GIB 11 mmHg olarak degerlendirilmistir (112). Arastirmacilar GIB 6l¢iimleriyle diger
okiiler bulgulari uyumlu olmayan glokomlu hastalarda SKK 6l¢iimiiniin 6nemine dikkat
cekmektedir. Ehlers ve ark. SKK 529 pm oldugunda aplanasyon tonometrisinin dogruya
daha yakin sonuglar ortaya koyabilecegini ve normal korneal kalinlik olarak kabul
edilen 520 umlik degerden her 10 umlik sapmanin 0.7 mmHg’lik bir yanhs 6lgmeye
neden olabilecegini 6ne siirmiisler ve bunu formiile etmislerdir (109).

Bununla birlikte daha sonradan yapilan kaniilasyon ¢alismalar: ile Whitacre ve ark.
520 umden daha ince olan kornealarda GIB’nin normalden daha diisiik 6lciildiigiinii,

daha kalin kornealarda daha yiiksek 6l¢iildiigiinii saptamislar ve korneal kalinliktaki her
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10 um’lik degisimin 0.18 ile 0.23 mmHg arasinda bir degisime neden oldugunu ortaya
cikarmiglardir (111). Recep ve ark. normal bireylerde aplanasyon tonometresi ve
ultrasonik pakimetre kullanarak degerlendirdikleri GIB ve SKK degerleri arasindaki
iliskiyi inceledikleri ¢calismalarinda, 539 um iizerindeki korneal kalinlikta GIB 6l¢iimii
arasinda anlamli bir iliski bulmusglar ve 574.5 um ve bu degerin iizerindeki korneal
kalinlik degerleri i¢in aradaki iligkinin istatiksel olarak daha giiclii bir korelasyon
gosterdigini belirtmislerdir (113).

PAAG ve kontrol grubunda ultrasonik pakimetri kullanarak yaptigimiz ol¢iimlerde
ortalama SKK’n1 sirastyla 553.70 + 40.84 pym ve 539.46 + 21.59 um bulduk ve aradaki
farki anlaml olarak degerlendirdik (p<0.05) (Tablo:7). Aym gruplarda yapilan bagka
calismalarda ,Shah ve ark. sirasiyla 550,1 ve 553,9 um, Sobottka ve ark. 515 + 35 ve
524 + 25 pum degerlerini bulmuslardir (114,115). Toplumumuzda yapilan ¢calismalardan
ise Keskin ve ark.larinin yaptig1 calismada PAAG’lu 27 hastanin 51 gozii, NTG’lu 25
hastanin 50 go6zii, OHT lu 16 hastanin 32 go6zii, PEG’lu 21 hastanin 27 gozii, kontrol
grubu olarakta 27 olgunun 54 go6zii alinmig, ortalama SKK, PAAG grubunda
548,43+27,89um, NTG grubunda 532,1£28,29 , OHT grubunda 582,69 + 31,83, PEG
grubunda 534,7 + 47,42, kontrol grubunda 548,72 + 32,09 um olarak bulunmustur
(116). Aym ¢alismada ortalama SKK, OHT grubunda istatistiksel olarak anlamli olarak
yiiksek bulunmus, PAAG, NTG, PEG ve kontrol grubunun kendi aralarinda istatistiksel
anlamlilik bulunamamistir. Akman ve ark.ise 64 normal birey, 46 PAAG hastasinda
yaptiklar1 ¢calismada GIB ve kornea kalinliklarin1 nonkontakt tonometri ve ultrasonik
pakimetri ile 6l¢miig, ortalama SKK’n1 549,80 + 36,49 um olarak degerlendirmisler ve
normal ve PAAG hastalar1 arasinda ortalama kornea kalinligi agisindan anlamli fark
bulamamislardir (117).

Bizim calismamizda PEG grubundaki ortalama SKK degerini 534.50 + 10.67 um
seklinde saptadik ve PAAG ve normal bireylere gore goreceli olarak diisiik olmakla
beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamadik (p>0.05) (Tablo:9). PEG
gruplarinda yapilan SKK 06l¢iimlerinde Sobottka ve ark. 507 £ 25 um, Shah ve ark.
530.7 um, Keskin ve ark. 534 + 47 um degerlerini bulmuslar ve normal degerler ile

anlaml bir fark olmadigini bildirmislerdir (114-116).
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OHT Tedavi grubunun sonuglar1 i¢cinde en carpici olam1 kornea kalinliginin OHT
olgularinin degerlendirilmesindeki 6nemi olmustur (118). OHT de elde edilen sonuglara
gore baslangictaki GIB yiiksekligi ve ince kornea PAAG gelismesinde onemli bir risk
faktorii olmaktadir. Bununla birlikte SKK ve GIB arasinda giiclii bir korelasyon oldugu
da giiniimiizde akilda tutulmahdir. Santral korneanm ince olmasi GIB’nimn diisiik
Olciilmesine ve yalanci negatiflige yol agarak tanida gecikmeye neden olabilecegi gibi,
bilinmeyen bagimsiz bir mekanizma ile de risk olusturabilir. Kornea kalinligina gore
GIB’nda diizeltme yapan rakamsal bir tablo heniiz gelistirilmemis olmakla birlikte bu
konuda ¢esitli ¢calismalara ait degerler verilmistir.

-Korneadaki 50 pm degisimde GIB 2.5 mmHg degisir (119).

-Kornedaki 100 um degisimde GiB 2 mmHg degisir (111).

-Korneadaki 70 pm degisimde GIB 5 mmHg degisir (109).

-OHTa gore tam deger verilmemekle beraber kornea kalinligi 555 um altinda olanlarda
ki; bu grupta PAAG gelisme riski, kornea kalinligi 588 um’den yiiksek olanlara oranla
tic kat daha fazladir (120).

Bizim calisjmamizda OHT grubunda ortalama SKK 556.67 + 21.55um, kontrol
grubunda ise 539.46 + 21.59 pm olarak saptanmistir. OHT grubunda ortalama SKK
bariz olarak yiiksek bulunmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degerlendirilmemistir (p>0.05) (Tablo:11). Yine kendi ¢alismamizda NTG grubunda
ortalama SKK 510.00 £ 16.46 um, kontrol grubunda ise 539.46 + 21.59 um bulunmus,
NTG’lu olgularda SKK bariz olarak daha diisiik saptanmasina ragmen aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmemistir (p>0.05) (Tablo:10). Bunun
nedeni hasta sayimizin yeterli olmamasina baglanmistir.

Son yapilan caligmalarda da okiiler hipertansiflerin normal bireylerden daha kalin
kornealara (121-123), NTG’lularin da daha ince kornealara sahip oldugu ortaya
konmustur. Copt ve arkadaglarinin yaptiklar1 22 NTG, 49 PAAG, 44 OHT, 18 kontrol
grubundan olusan c¢alismada NTG’lu olgularin PAAG ve kontrol grubuna gore daha
ince kornealara sahip olduklarin1 géstermislerdir.

Herndon ve arkadaglarinin 28 OHT’lu hastanin 51 gozii, 33 normal bireyin 59 gozii
izerinde yapilan ¢alismada OHT grubunun normal ve glokomlu gozlere gore SKK daha

fazla saptanmistir (122). GIB’nda SKK’na gore diizeltme yapildiginda, Copt ve ark.,
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NTGlu olgularin %36’sinin PAAG tanis1 aldigini, OHT olgularinin %56’sinin normal
kabul edildigini bildirmistir (123). Herndon ise OHT olgularinin %69’unun normal
olarak kabul edildigini bildirmistir (122). Yapilan baska bir calismada OHT grubunun
GIB’ nda SKK’ na gore diizeltme yapildifinda, olgularin iigte biri normal olarak
saptanmustir (124).

Myopinin PAAG gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (125-129).
Ayrica myopik gozlerde emetrop ve hipermetrop gozlere oranla, glokomatdz gorme
alan1 hasarlar1 daha hizli gelismekte, myopi derecesinin artmasiyla da glokom prognozu
olumsuz etkilenmektedir (126).

Myopik gozlerde ALX degerlerinin, emetrop ve hipermetrop gozlere oranla daha
uzun oldugu bilinmektedir (125-130). Bu sonuglardan yola ¢ikarak, PAAG’lu gozlerde
myopi insidansimin daha fazla, ALX Olgiimlerinin ise uzun oldugu sonucuna
gidilmektedir (125-129). Nemeth ve ark. nin yaptig1 ¢alisma sonucunda, PAAG ve
OHT’lu gozlerdeki kirma kusuru ortalama sferik degerlerinin, normal bireylere oranla
daha fazla myopik olmaya egilimli oldugunu, ayrica bu gozlerin ortalama ALX
degerlerinin normal bireylere oranla daha uzun oldugunu saptamislardir, ayrica en
yilksek ALX ve myopik refraksiyon degerlerinin PAAG ‘lu gozlerde oldugu
goriilmiistiir (127).

Bizim calismamizda PAAG grubunda ortalama ALX 23.65 + 65 mm, dar acgili
glokom grubunda ortalama ALX 23.16 + 0.75 mm , kontrol grubunda ise 23.27 + 0.9
mm olarak bulunmustur. PAAG grubunda ALX ortalamasi gerek kronik a¢1 kapanmasi
glokomu grubundan, gerekse kontrol grubundan daha fazla olmasina ragmen aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo:14).

James ve ark. 1991 yilinda yaptiklar1 ¢calismada; glokomu olmayan saglikli bireyler
iizerinde yaptigi calisma sonucunda ise, ALX’lar1 daha fazla olan kisilerde GIB
degerlerinin daha yiiksek, okiiler kan akimi degerlerinin ise daha diisiik oldugu
sonucuna varmislardir (128).

Dar acili glokomlu goézlerde ise, PAAG’lu gozlerin tam aksi yonde bir tabloya
rastlanmaktadir. Gerek akut gerekse kronik ag¢i kapanmasimin klinik bulgularinin
gelisiminde, s1g on kamara, kalin lens, kiiciik korneal caplar, diisik ALX ve yiiksek

hipermetropinin rol oynadigi iyi bilinen gerceklerdir (129-136). Sihota ve ark.nin kronik
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dar ac¢ili glokom, PAAG ve normal bireyler {izerinde yaptiklar1 caligmanin sonucunda,
dar acili glokomlu gozlerde daha fazla hipermetropiye egilim oldugunu saptamislardir,
ayrica ayni calismada bu gozlerde PAAG’ lu ve normal bireylere oranla daha kisa
ALX, daha s1g 6n kamara, daha kiiciik korneal caplar ve daha ince lens degerlerine
ulagmiglardir (129).

Wojciechowski ve ark.nin dar acili glokom insidansi yiiksek olan eskimolarin
gozleri lizerinde yaptiklart bir diger ¢alismanin sonucunda, hipermetropi insidansinin
yiiksek, on kamara derinliginin s1g ve lenslerinin kalin oldugu goriilmiistiir (131). Sihota
ve ark. akut, subakut ve kronik dar acili glokomlu goézler iizerinde yaptiklari ¢alisma

sonucunda da yine benzer sonuclara karsilagmiglardir ( 132).
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SONUCLAR

Bu calismamizda degisik tip glokom olgularini, ortalama SKK, ortalama ALX,
ortalama GIB ve ortalama refraksiyon kusuru acisindan gerek kendi aralarinda, gerekse

normal bireylerden olusan kontrol grubuyla karsilastirdik.

Kornea kalinlig1 agisindan sirasiyla OHT’ lu ve PAAG’lu grupta en yiiksek
degerler elde edildi. Ozellikle OHT lu gruptaki hastalarin belki de 6nemli bir kismi
daha uzun siire takip edilmeli ve klinik glokom tanis1 daha kesin kriterler elimizde
olmadan konulmamalidir. Bu nedenle OHT’lu olgularin minimal medikal tedavi
prensiplerinin uygulanmasina veya ilagsiz hasta takibine; SKK’nin 6l¢iilmesinin 6nemli
oranda yardimci olacag ortaya cikmaktadir. Yine aym sekilde OHT grubunda santral
korneanin ince olmast GIB’nin diisiik 6lciilmesine ve yalanci negatiflige yol acarak
tanida gecikmeye neden olabilir. Ger¢ek glokom riskini ve glokom progresyonunu
belirlemek i¢in baslangic muayenesinde pakimetri uygulamak ve SKK’n1 6l¢cmek bu tip

olgularda ¢ok onemlidir.

Ayni sekilde PAAG’lu olgularda da klinik tan1 icin SKK-GIB iliskisi mutlaka goz
oniinde tutulmali, optik diskin goriiniimii ve gorme alani daha 6zenli bir sekilde

degerlendirilmelidir.

Calismamiza dahil ettigimiz biitiin glokomlu olgularin olusturdugu gruplar
icerisinde NTG’ lu olgularin ortalama kornea kalinligini ise diger gruplara oranla en
diisiik degerde bulduk. Korneanin bu grupta bu denli ince olmasi belki de NTG’lu
olgularin azimsanmayacak bir kisminin PAAG tanis1 alabilecegi gercegini ortaya
cikarmaktadir. Bu bize 24 saatlik GIB 6l¢iimii ile birlikte SKK’nin degerlendirilmesinin

ne kadar 6nemli olabilecegini gostermektedir.
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Genel olarak belirtmemiz gerekir ki; korneasi ince olan olgularda yiiksek GIB
elde edilmesiyle tedavinin olas1 gecikmeleri engellenebilir ve ortalama kornea kalinligi
degerleri goz oniine alindiginda hedef GIB’nin yeniden hesaplanmasi gerekebilir. Kalin
korneal1 gozlerde Goldmann Applanasyon Tonometrisi ile oldugundan daha yiiksek goz
ici basinglar1 elde edilirken, ince kornealilarda bu deger daha diisiik olarak
olciilmektedir. Ayrica korneast normalden daha ince olan insanlarda, GIB yiiksek

oldugu halde , bizler normal dl¢iiyor olabiliriz.

Ortalama ALX degerleri PAAG grubunda PAKG grubuna oranla daha uzun
bulundu. Bu durum, PAKG olan olgularin 6n kamaralarinin dar, on-arka eksen

uzunluklarinin daha kisa olmasi gercegi ile ortiismektedir.

Ortalama ALX degerleri PEG grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlamh diizeyde daha kisa bulundu. Bu da PEG’ da iskeminin diger acgik agili

glokom olgularina oranla daha 6n planda oldugunu diisiindiirmektedir.

Glokomu olmayan saglikli bireyler iizerinde yapilan ¢alismada, ALX’lar1 daha
fazla olan kisilerde GIB degerlerinin daha yiiksek, okiiler kan akimi degerlerinin ise
daha diisiik olmasi sonucu, goziin on-arka eksen uzunlugunun glokomlu olgularda ne

kadar 6nemli olabilecegini gosteren diger bir kanittir.
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