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TABLOLAR CIZELGESI

Olgularm gruplara gore cinsiyet dagilimi ve yas ortalamasi.

Gruplarin C/D oranlarinin ortalamasi.
Gruplarin korneal kurvatiir ortalama degerleri.
Gruplar aras1 ortalama korneal kurvatiir degerlerinin karsilagtirilmasi.

Gruplarin aksiyel uzunluk ( AU) ortalama degerleri.

Gruplar aras1 AU degerlerinin karsilastirilmasi.

Gruplarin MKK ortalama degerleri.

Gruplar arast MKK ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi.

Gruplarda GAT, DKT ve Tonopen ile dl¢iilen ortalama GIB degerleri.
MKK ile GIB &l¢iim yontemleri arasindaki korelasyon degerleri.
AU ile GIB 6l¢iim yontemleri arasindaki korelasyon degerleri.
Korneal kurvatiir ile GIB 6l¢iim ydntemleri arasidaki korelasyon
degerleri.

Gruplarm Onkamara Derinligi (OKD) ortalama degerleri.

Gruplar arasinda OKD degerlerinin karsilastirilmasi.

Gruplarin Okiiler Pulse Amplitiid (OPA) ortalama degerleri.

Gruplar arast OPA degerlerinin karsilastirilmast.

OPA ile korneal kurvatiir, yas, AU, MKK ve OKD degerleri arasmdaki

korelasyon degerleri.
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SEKILLER - RESIMLER CiZELGESI

: Coktiirme yontemi ile GIB &l¢iim prensibi.

: Aplanasyon tonometresi prensibi.

: Goldmann Aplanasyon Tonometresi.

: Tonometri esnasinda goriilen floresein ile boyali yarim halkalar.

: Pascal Dinamik Kontur Tonometresi.

Digital eski ve yeni 6l¢iim sonuglari.

Tono-pen XL.



KISALTMALAR

PAAG: Primer acik agili glokom.
PAKG: Primer a¢1 kapanmasi glokomu.
NBG: Normal basinglt glokom.

OHT: Okuler hipertansiyon.

GIiB: Goz ici basinc1.

IOP: intraokuler basing.

OSB: Optik sinir bast.

DKT: Dinamik kontur tonometre.
GAT: Goldmann aplanasyon tonometresi.
UP: Ultrasonik pakimetre.

OPA: Okuler pulse amplitiid.

C/D: Cup- disk orani.

AU: Aksiyel uzunluk.

MKK: Merkezi kornea kalinlig1.

OKD: On kamara derinligi.

NO: Nitrik oksit.

NMDA: N- metil- D-aspartat.
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GIRiS

Glokom, optik sinir baginda (OSB) ilerleyici ¢ukurlasma ve 6zgiin gérme alani
defektleriyle karakterize bir optik noropatidir. Glokomdaki optik sinir hasar1 diger
tipteki optik ndropatilerden farkli olup, retina gangliyon hiicre aksonlar1 diginda glial
doku harabiyeti ile de karakterizedir. Biitlin diinyada geri doniisli olmayan korligiin
basta gelen nedenlerinden biridir. Glokomda hasarin ana nedeni yiiksek goz ici
basimci (GIB) olmakla birlikte, normal basingli glokomda (NBG) GIiB seviyesi ile
glokomun ilerleyisi arasinda zayif bir iliskinin olmasi, glokoma bagli hasarin
patogenezinde bagka faktdrlerin de olaya karistigini gostermektedir (1). Yapilan
klinik calismalarda yiiksek GIB yan sira 6zellikle yas, demografik faktérler, genetik
ve vaskiiler faktorlerin glokomun etyopatogenezinde onemli rol oynayabilecegi

bildirilmistir (2-10).

GIB 6l¢iimii, glokomu olan olgularm tan1 ve takibinde énemli bir role sahiptir.
Bu nedenle GIB’ in dogru ve giivenilir &lgiimii gittikce 6nem kazanmaktadir.
Giiniimiizde GIB &lgiim yontemleri iginde Goldmann aplanasyon tonometresi
(GAT) yaygmn kullanilan, genis kabul gormiis ve altin standart olarak kabul edilen
yontemdir. GIB dlgiimiinde kullanilan diger aygitlardan ikisi ise Paskal Dinamik
Kontur Tonometresi (DKT) ve Tonopen’ dir. Tonopen elde tasinabilen, kolay 6l¢iim
yapabilen, kornea patolojisi olanlarda da GIB &l¢iimiine imkan saglayan bir cihazdur.
DKT, Kangiesser ve Robert tarafindan kornea kontur uygunlugunu degerlendirerek
GIB &lgen yeni bir metot olarak sunulmustur. DKT dogrudan ve devamli GIiB
Ol¢limii yaparak kornea kalimligimdan ve kornea kurvatiiriinden bagimsiz degerler

elde edilmesini saglar (11).

GAT ile yapilan GIB 6l¢iimlerinin farkli kornea kalinliklarindan etkilendigi
yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir. Merkezi kornea kalmlhiginin (MKK) aplanasyon
tonometre yontemleri ile yapilan GIB &lgiimlerini etkiledigi bilinmektedir. MKK’ s1
kalin olan gozlerde diizlesme i¢in daha fazla giic kullanilmas: gerekirken, daha ince
olan gozlerde diizlesme daha az giicle elde edilebilmektedir. Okiiler hipertansiyonu
(OHT) olan hastalarin daha kalin MKK, NBG’ si olanlarin ise normalden ince MKK’
ya sahip olduklar1 ¢aligmalarla ortaya konmustur (12).



Calismamizda PAAG, OHT ve NBG’ li olgularda DKT ile elde edilen GiB
verilerininin GAT ve Tonopen 6lciim degerleri ile karsilagtrmayr ve bu verilerin
MKK, korneal kurvatir ve aksiyel uzunluk (AU) ile korelasyonunun

degerlendirilmesini amagladik.



GENEL BiLGIiLER

TANIM

Optik sinir baginda cukurlagsmaya yol acan, retina gangliyon hiicrelerinin
dejenerasyonu ile karakterize, 6zel gorme alan1 kayiplar1 olusturan, tedavi edilmedigi
zaman korliikkle sonuglanan kronik, ilerleyici optik ndropati meydana getiren

kompleks bir grup hastaliga glokom denir. Genellikle her iki gézde goriilmekle
birlikte simetrik degildir (1,2).

EPiDEMiYOLOJI

21. yy baslarinda tim diinyada 70 milyonu askin glokomlu oldugu
saptanmistir. Bunlarin yaklasik % 53’1 primer agik acili glokom (PAAG), % 36’ s1
primer ag¢1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan % 11°1 sekonder glokomlardir
(3). Epidemiyolojik ¢aligmalarda beyaz eriskinlerde PAAG prevelanst % 1-2 iken,
siyah wkta 4 kez daha yiiksektir (% 4.2-8.8). Yas ve genetigin glokomun prevelansi
iizerinde biiyiik etkisi vardir. Tiim caligmalarda ortak olan nokta ise yas artikca
PAAG prevelansinin da hizla arttigidir. Altmis yas listiinde PAAG riski 7 kat daha
fazladir (4,5). Shiaose ve arkadaslar1 1990 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada 7 milyon
kisinin glokomdan dolay1 kor olacagini 6ne siirmiislerdir. Krumpazky ve arkadaslari
40 yas tlizerindeki popiilasyonda % 1.5-2 oraninda glokom oldugunu ve bunlarin %

6-26’smnin glokoma bagli nedenlerden dolay1 kor olduklarini tespit etmislerdir (6,7).

ETYOPATOGENEZ

Glokomdaki optik sinir hasar1 diger optik noropatilerden farkli olup, retina
gangliyon hiicre aksonlar1 disinda glial doku hasar1 ile de karakterizedir. GIB artis1
glokoma bagli hasarin en Onemli risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan
caligmalarda glokoma bagli optik sinir hasar1 goriilen olgularin % 20’sinde higbir

zaman GIB’in normal degerlerin iizerinde olmad1g1 saptanmustir.

Bu nedenle glokoma bagli optik ndropatiyi tek bir nedenle agiklamak miimkiin
degildir. Bu konuda cesitli teoriler ortaya atilmistir:



Mekanik Teori
[Ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride, yiiksek GiB

skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime esit
diren¢ gostermez. Lamina kribrozada delikler {ist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis ¢apl sinir lifleri gecer. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az
olmas1 lamina kribrozanmn distorsiyonuna ve arkaya dogru ¢ukurlagmasina sebep
olur. Bu distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar

ve optik atrofiye neden olur (8).

Iskemik Teori

Glokoma bagli hasarin her zaman yiiksek GiB degerlerinde ortaya ¢ikmamasi
ve GIB’ in diisiiriilmesine ragmen glokoma bagl optik ndropatinin devam etmesi
GIB disinda bazi diger risk faktorlerinin de rol oynadigmi diisiindiirmektedir.
Glokoma bagli hasarda rol oynadig1 diisliniilen diger faktorler; optik sinir bagmnin

perfiizyon bozuklugu, vaskiiler direng, sistemik hipotansiyon gibi faktorlerdir (9).

Okiiler kan akimi; perflizyon basinct ile dogru, damar direnci ile ters
orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sisteminde oldugu gibi
sempatik aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem “otoregiilasyon” denilen lokal (nitrik
oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik
faktorler ile idare edilir. Bu yerel faktorlerin baslica {iretim yeri kapiller endotel
hiicreleridir. Endotel hiicreleri ¢esitli trombosit iiriinleri, otokoidler ve hormonlar
salarlar. Bunlar igerisinde endotelin-1, c¢ok kuvvetli bir vazokonstriktor olup
fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin
kontraksiyonuna neden olarak periferik vaskiiler direnci arttirir. Saghikl bir gézde

GIB’ in 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregiilasyon normal sekilde siirer (10).

Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan énemli bir diger faktordiir.
Ortalama arteriyel basincin ¢ok diigsmesi, nokturnal diyastolik kan basmcindaki ¢ok
ciddi disiisler perflizyon basmcint olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan akimimi

bozar ve glokoma bagli optik noropatiye yol agar (13).



Apopitozis Teorisi (Programh Hiicre Oliimii)

Hiicrenin genetik programlama sonucu intiharidir. Hiicre icinde olusan
endoniikleazlarin kendi DNA’sin1 yok etmesi sonucu hiicre 6liir ve komsu hiicreler
tarafindan fagosite edilir. Embriyoda retina gangliyon hiicreleri aksonlardan iki kat

daha fazladir. Fetusda apopitozis sonucu say1 yariya iner.

Dogumdan sonra sinir biliylime faktoriindeki azalma noéronda apopitozis
baglamasma neden olur. Retina gangliyon hiicrelerinin biiyiime faktorii korpus
genikiilatum lateraleden gelen nérotrofik faktordiir. Bu faktdriin lamina kribroza
diizeyinde bloke olmasi ve diizeyinin diigiilk olmas1 apopitozisi baslatir. Apopitozis
nekrozdan farkli olarak, inflamatuar reaksiyonla beraber olmayan ve genetik olarak
programlanmis hiicre Sliimiidiir. Apopitozisin olusumunu saglayan ndrotoksik
ekzotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda ytiksek diizeyde
saptanmistir (14,15). Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat (NMDA)
salimimi artar. NMDA reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi, hiicreler
icin enerji kaynagi olan mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artigina ve mitokondride
serbest radikallerden siiperoksit anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol acar. Bu
aktivasyon apopitozis olarak isimlendirilen inflamasyonsuz hiicre oliimiiniin
baslangicidir. Apopitozis normal ortamda planlanmig hiicre 6liimii iken glokomda
erken aktive edilmis olur. NMDA reseptdrlerinin uyarilmas: hiicre i¢inde kalsiyum
yiikselmesine ve kalsiyuma bagimli hiicre i¢i enzim sisteminin ¢aligmasma neden
olur. Hiicre i¢i Ca , NO ve serbest radikallerin diizeyi artarak apopitotik hiicre 6liimii
basglar. Yine yapilan ¢aliymalarda glokomlu olgularin gangliyon hiicre diizeyinde
immiinglobulin birikimlerine rastlanilmas: apopitotik retinal hiicre dlimiini

desteklemektedir (16-18).

SINIFLANDIRMA
1-Primer A¢ik Acih Glokom (PAAG)

Biitiin glokom tipleri arasinda en sik goriilenidir. Eriskin yasta baslayan
kronik, ilerleyici, sinsi seyirli n optik néropati olup yiiksek GIB (>21 mmHg),

glokoma spesifik optik disk, gérme alani bulgulari ve genis 6n kamara acisi ile



karakterizedir. Genellikle iki tarafli ve sinsi seyirlidir. 40 yasindan sonra ortaya

cikar. 16 yagindan kiiciik yaslarda ortaya ¢ikanlara jiivenil tip denir (19).

2- Normal Basinch Glokom (NBG)

GIB’ in giiniin tiim saatlerinde 21 mmHg ve altinda olmasma karsmn hastada
glokoma bagl optik sinir bas1 (OSB) goriiniimiiniin ve gérme alani degisikliklerinin

ortaya ¢ikmis olmasi ile tanimlanmakta olan NBG, PAAG’ un bir alt tipidir (20).

3- Okiiler Hipertansiyon (OHT)

OHT, GIB’ in 21 mmHg’ nm iizerinde olmasina ragmen OSB’ da ve gdrme
alaninda glokoma bagli degisikligin bulunmadigi klinik bir tablodur. OHT” yi siipheli
glokom, sessiz glokom veya erken donem PAAG olarak da degerlendirebiliriz

(21,22).

RiSK FAKTORLERI
Yiiksek Goz Ici Basinel : GiB yiiksekligi glokoma bagli hasara neden olan ve

kontrol altina alinabilen en &nemli risk faktoriidiir. GIB 40 yasma kadar ik ve seks
ayrimi gozetmeksizin sabit iken, 40 yasindan sonra irka bagli olarak artar (siyah 1rk)
veya azalir (Japonlar), ancak kadinlarda daha yiliksek degerlerdedir. Prevelans
calismalar1 yiiksek GIB’i olanlarda PAAG prevelansinin daha sik oldugunu
gostermektedir. Genis popiilasyonlara dayali epidemiyolojik ¢aligmalarda ortalama
GIB 16 mm Hg olarak saptannus olup, standart deviasyonu yaklasik 3 mmHg’ dir
(19-23).

Yas : Gerek prevelans gerekse insidans ¢aligmalari glokomun yasla arttigini ortaya
koymaktadir (2-4 kat). 40 yasin altinda % 0.7 oraninda gozlenirken, 60 yas iizerinde
%4.8 oraninda gozlenir (23).

Cinsiyet : Cinsiyetler arasinda GIB yoniinden fark olmasa da, kadinlarda NBG’ye
daha sik rastlanmaktadir. Bu kismen vazospastik sendromun kadinlarda daha sik
olmasina bagli olabilir. PAAG’li ve yiiksek GIB’i olan kadnlarin, glokoma baglh

hasar gelistirme riski, erkeklere nazaran daha yiiksektir (23).



Irk-Etnik koken : Afrikalilarda agik agili glokom sikhigi beyazlara oranla

yaklagik 4 kat fazladir. Bu oran melez Afrikalilarda daha diisiiktiir. Cinlilerde ag1
kapanmas1 glokomu siklig1 diger irklara gore fazladir. Siyah irkta OSB perflizyonunu
bozan sistemik hipertansiyon ve orak hiicreli anemi sikligmin fazla olusu da katkida

bulunmaktadir (24,25).

Heredite : Kronik basit glokomlu gozlerde trabekiiler agda plazma hiicresi ve
gamma globiilin saptanmis olmasi hastaligin immiinolojik ve herediter oldugunu
gostermistir (26). Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir.
Epidemiyolojik ¢aligmalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat fazla

oldugunu gostermektedir (27).

Glokomlu hastalarda yapilan caligmalarda 1. kromozomun kisa kolunda
bulunan bir gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit edilmistir (28,29). Bu gen
trabekiiler dokulardaki disa akim fizyolojisini potansiyel olarak etkileyen bir gen ve
protein olarak belirlenmistir. Basit kronik glokomlu hastalarin % 4’tinde TIGR
geninde mutasyona rastlanilmistir (30). Cin’de yapilan bir ¢aligmada ise TIGR

genindeki mutasyonun diger toplumlara gore ¢ok diisiik oldugu (%1.4) bulunmustur

(31).

Miyopi : Yapilan genis serili ¢alismalarda yiiksek miyop gozlerde glokomun
goriilme siklig1 normal popiilasyondan ¢ok daha yiiksek bulunmustur . On dioptri
tizeri myoplarda glokom prevelanst yliksektir. Myopi ve glokomda benzer bag
dokusu degisiklikleri vardir; her ikisinde de sklera gerilimi fazla olup, aralarinda
giiclii ailevi baz ve ortak genetik bag mevcuttur. Myopik gozlerde, kisa aksiyel
uzunlugu olan ayn1 GIB’ e sahip hastalara gore lamina kribrosay1 da igeren bdlgede

skleral gerilim daha fazladir. ince skleralilarda bu fark daha belirgindir (32,33).

Hipermetropi : Hipermetropik sahislarin akut a¢1 kapanmasi glokomu gelistirme
riskleri daha yiiksek olsa da, GIB’e daha duyarl: degillerdir (32,33).



Diyabet : PAAG, diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda normal
popiilasyondan 3 kat daha fazladir (34,35). Glokomun 10 yillik insidanst diabetin
erken basladig1 kisilerde % 3.7, ge¢ baslayan ve insiilin kullanmayanlarda % 6.9,
insiilin kullananlarda ise % 11.8 olarak saptanmistir (36,37). Kii¢iik damar tutulumu

optik diski basinci ile ilgili hasara daha duyarli yapmaktadir.

Sistemik Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler-Hematolojik

Bozukluklar : Altmigs yas altindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan
korunurken bu yas tstiindekilerde ters etki gosterir ve olay1 hizlandirir. Baslangicta
hipertansiyon perfiizyon artig1 yaparken belli bir siire sonra mikrovaskiiler harabiyet
sonucu optik sinirdeki perflizyonun bozulmasma neden olur (38). Diyastolik
perflizyon basinct 50 mmHg’ nin altina diismedigi siirece PAAG ve hipertansiyon
arasinda pozitif iligki gosterilememistir (39). PAAG’de olgularin % 11.6’sinda kan
basinct  disiiktiir.  Hiperkoagiilabilite,  artmig  trombosit  agregasyonu,
hiperkolesterolemi gibi hematolojik ve kardiyovaskiiler bozukluklar da optik disk

perfiizyonunu etkileyerek sinir harabiyetini arttirirlar (40).

Migren ve Vazospazm : Kan damarlarinda periyodik vazokonstriiksiyon ile
olusan iskeminin glokoma bagli hasar1 baglattig1 kabul edilir (41). Migrende okiiler
kan akiminda gecici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi, ¢ok giiclii kanitlar

olmamasina ragmen bazi vakalarda glokom hasarini artirabilir (42-43).

Optik Disk Biiyiikliigii : Onemli bir glokom gostergesidir. Optik diskteki
canaklagsma capinin /disk ¢apima (c/d) orani ne kadar biiylikse, gorme alan1 kayb1 da

o kadar fazla olur. Glokom hasar1 olugmasi i¢in ¢/d orani risk faktoriidiir.

GIiB OLCUM YONTEMLERI
GIB 6l¢iimiinde kullanilan tonometreler calisma ilkelerine gére ikiye ayrilr.
1- Coktiirme

2- Diizlestirme



Ik kullanilabilir tonometre Maklakov tarafindan 1885’ de icat edilmistir. Daha
sonra diizlestirici tonometreler icin 1888 Fick prensibinin glindeme gelmesi ile
1905°de Schittz tonometresi, 1954’de Goldmann tonometresi, 1972’de nonkontakt

tonometrelerin klinik kullanima girdigini goriiriiz.

Resim 1: Coktiirme yontemi ile GIB 6l¢iim prensibi



Resim 2: Diizlestirme yontemi ile GIB 6l¢iim prensibi

Diizlestirme ve ¢Oktlirme tonometrelerinde goéz i¢i sivilarmmdaki yer
degistirmenin buytkliigii farklilik gosterir. Diizlestirme tonometrelerinde bu daha

azdir.

Diizlestirme yontemi Ol¢iimde kullanilan degiskenlere gore siiflandirilir:

Degisken alan: Bilinen bir gii¢ ile diizlestirilen alanin 6lgiimii esasina gore
calisir. Ik &rnegi Maklakov tonometresidir ve 1885 yilinda klinik kullanima

girmistir.

Degisken gii¢: Standart alanda diizlestirmeyi saglayacak giiciin 6l¢limii esasina
gore calisir. Bu grup tonometrelerin ilk 6rnegi Goldmann tonometresidir ve 1954

yilinda klinik kullanima girmistir.
Nonkontakt tonometreler korneaya hava piiskiirtmekte, piiskiirtme zamani ya
da piiskiirtme giicii dl¢iilmektedir, 1972°de Grolman tarafindan klinikte kullanilmigtir

(44-47).
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TONOMETRE TIPLERI
e Schiotz Tonometresi
e Maklakov Tonometresi
¢ Goldmann Tonometresi
e Perkins Tonometresi
¢ Draeger Tonometresi
e Mackay-Marg Tonometresi
¢ Pnomatik Tonometre
¢ Nonkontakt Tonometere
¢ Dinamik Kontur Tonometre (Pascal Tonometresi)
¢ Ev Tipi Tonometreler
= Zeimer Tonometresi

= Phosphone Tonometresi

1-Goldmann Tonometresi

Biyomikroskoba takili olarak kullanilan bu alet ¢ift prizma aracilifi ile
cihazdan gelen 15181 ikiye ayirmasi sonucunda korneada temas ettigi dairesel alanin
optik olarak iki yarim halka seklinde goriilmesine neden olur. Yarim halkalar yatay
eksende birinin agiklig1 yukar1 digerinin aciklig1 asag1 bakar sekildedir. 3.06 mm’lik
korneal alan diizlestiginde yarim halkalarin i¢ kisimlari {ist liste gelecek sekilde aletin
govdesi lizerindeki diigmeden gii¢ ayarlanir. Alet iizerinden okunan deger 10 ile

carpilarak GIB degeri bulunur (48,49).
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Resim 3: Goldmann Aplanasyon Tonometresi

Teknik : Alet diizgiin bir sekilde yerlestirildigi takdirde okiiler pulsasyonun yol
actign dalgalanmalar gozlenebilir. Ideal o6lciim yapilabilmesi igin floresein
konsantrasyonunun % 0.25 diizeyinde olmasi gerekir. Bazi hekimler Goldmann ile
GIB 6l¢iimiiniin floreseinsiz de yapilabilecegine inanmaktadirlar, ancak bu GIB’in

normalden diisiik 6l¢iilmesine neden oldugundan dnerilmemektedir.

Olciimde Hata Nedenleri

Yarmm Halkalar : Asin floreseinden kaynaklanan uygunsuz floresein paterni,
yarim halkalarin ¢ok kalin (boya miktar1 fazla) ve radiuslarin ¢ok kiiciik hale
gelmesine neden olurken (4a), yetersiz floresein ise yarim halkalarin ¢ok ince (boya
miktar1 az) ve radiuslarin ¢ok genis goriinmesine (4b) yol agacaktir. Diizgiin ug
noktalarinin bulunma ani, yarim halkalarin i¢ kenarlarinin uygun kalinlikta olup

birbirlerine ancak dokunduklar1 durumdur(4c).
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a b C
Resim 4: Tonometri esnasida goriilen floresein ile boyali yarim halkalar

Merkezi Kornea Kalinhigi : Goldmann tonometresinin ideal 6lgiim kalinlig:
520 mikrondur. Daha ince kornealarda GIB oldugundan daha diisiik, kalin olanlarda
da oldugundan daha yiiksek ol¢iilmektedir.

Diger Korneal Degiskenler : Korneanin egriligi GIB’i etkiler. Korneal giigteki
3 Dioptrilik artis GiB’i 1 mmHg artirr. Belirgin korneal astigmatizma GIB
Ol¢climiinde hatalara neden olur. 4 Dioptrilik astigmatizmada 1 mm Hg’ lik degisiklik
karsimiza ¢ikar. Kurala uygun astigmatizmada oldugundan daha diisiik, kurala aykir1
astigmatizmada ise oldugundan daha yiiksek Olciiliir. Hata payini en aza indirmek

icin dikey ve yatay eksende yapilan 6lglimlerin ortalamalar1 alinmalidir (48,49).
Uzamis Temas : Prizmanin uzun siireli korneaya degmesi boyanmada
bozukluklara yol agarak yinelenen Ol¢iimlerde yanlis sonu¢ alinmasma neden

olabilir.

Gozkiiresine Disaridan Basi : Yanlis bigimde yiiksek degerler ¢ikmasina

neden olur.

Ayarlama : Aygitin ayda bir kez ayarlanmasi gerekmektedir.
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2-Paskal Dinamik Kontur Tonometre (DKT)

Korneanin egrilik yaricapina (radiusuna) uygun konkav bagligi olan tonometre
ile, kornea ve aygitin bashgl arasmdaki kapiller yiizey geriliminden dolay1
diizlestirme tonometrelerinde gériilen olumsuzluklar en aza indirilmektedir. GIB’i
Olgerken ekstra bir gili¢ uygulamak zorunda kalinmamasi ve basinca duyarl basligin
korneada daha az sekil bozuklugu yapmasi nedeniyle GIB olagana daha yakin

Olciiliir.

DKT dogrudan ve devamli GIiB 6l¢iimii yaparak kornea kalinhigindan ve
kornea kurvatiiriinden bagimsiz degerler elde edilmesini saglar. Cihazmn silindirik
ucunda 10.5 mm c¢apli konkav yiizey, 7 mm ¢apli temas yiizeyi ve 1.7 mm g¢apta
piezo elektrik basing sensoril yer almaktadir. Caligma prensibi tonometre ile kornea
On yiiziiniin birbirine temas etmesi sonucu kornea i¢ yiiziine uygulanan basincin
aletin ucundaki sensorlerce okunmasi esasina dayanmaktadir. Yapilan 6lgiimlerin
kornea kalinligindan bagimsiz olabilmesi icin, korneanin egrilik yarigapi cihazin
ucundaki yarigaptan kiiclik olmali, cihaz temas yiizeyi ile kornea arasindaki temas
alaninin ¢ap1 basing sensor alanin ¢apindan biiyiik olmali ve kornea kalinligi 300-700

mikrometre arasinda olmalidir (50,52).

G0z de her zaman var olan basincin en diisiik oldugu an diyastol basinci, en
yiiksek oldugu an ise sistol basmcidir. DKT ile GIB’deki kalp atim ile belli bir
aralikta yiikselip alcalma hareketliligi 6l¢iilebilmektedir (53-55).

Resim 5 : Paskal dinamik kontur tonometresi
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Teknik : Yiizeyel anestezi sonrasi aygit hastanin gozii karsisina getirildikten sonra
tizerindeki mavi diigmeye basilir. Biyomikroskobun kumanda kolu ile aygit korneaya
yavas bir sekilde degdirildikten birka¢ saniye sonra geri ¢ekilir. Ekrandan elde edilen
degerler okunur. Ekranda; o anda yapilan 6l¢iim sonuglar1 ile beraber daha once

yapilmis bir 6l¢imiin sonuglar1 goriintiilenebilmektedir.

Yeni dlgiim sonuglar Eski dlgiim sonuglar

Resim 6 : Digital eski ve yeni 6l¢lim sonuglar1

IOP ve P : Diyastol sirasinda okunan GiB’dir ve GIB’in en diisiik oldugu andur.

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
Olgiim, 4= Uygunlugu kuskulu 6l¢iim, 5= Kabul edilemez o6l¢iim oldugunu
gostermektedir.

H : Olgiim yapildig1 sirada ki kalp atim hizin1 gosterir .

4-Tonopen Tonometresi

Elde tutularak kullanilan, kendi kendine yeten, pille ¢alisan, kiigiiltiilmiis,
taginabilir diizlestirme tonometresidir. Cevresi etkisiz lastik kilif ile c¢evrili,
merkezde kuvvete duyarli pistonu hareket ettiren giiciin elektrik ile saglandigi
tonometre tipidir. Merkezi pistonun ¢ap1 1.5 mm dir ve ¢evrede bulunan kilif korneal
sertlikten etkilenmeyi ortadan kaldirir. Cihaz géze degdirildiginde dnce 1.5 mm’ lik
alan diizlesir bu sirada elde edilen basing kornea sertliginden etkilenmis basingtur.
Diizlesen alan 3 mm oldugunda lastik kilif korneal sertligin etkisini en aza indirmis

demektir ve dlgiilen basing gergek GiB’e yakindir.
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Resim 7 : Tono-pen XL

Tono-pen XL, diisiik basinglar1 yliksek ve yiiksek basinglar1 diisiik gostersede
Goldmann ile korelasyon iginde Olglimler yapabilmektedir. En Onemli avantaji
distorsiyona ugramis veya 6demli kornealar ve bandaj kontakt lens {izerinden 6l¢tiim
yapabilmesidir. Yeni modelleri arka arkaya 4-10 dl¢tim yapip ortalamasini alarak son

degeri elektronik ekraninda vermektedir (56-58).

GOZ iCi BASINCI UZERINE ETKILi FAKTORLER

Genetik : Genel popiilasyonda GIB poligenik, multifaktdryel olarak genetik
etkinin altindadir. GIB, birinci dereceden akrabalar arasmnda kalitsal 6zellikler
gosterir. Glokomlu ailelerin GIB degerleri, topluma gdére daha yiiksektir. 40 yasin
tizerinde bulunan kisilerde glokom siklig1 % 2 iken, glokomlu ailelerdeki glokom
sikl1g1 4-5 kat fazladir. lave olarak genis c/d oram olan ve yaki akrabalar1 glokom

olan olgularda GIB yiiksek olma egilimindedir (59).

Yas : GIB degeri 20-40 yas arasinda can 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. Barbados ¢aligma grubunda 40-49 yas
grubuna gore 70 yas grubunda GIB artis1 2.5 kat daha fazla olarak saptannmustir (60).

Cinsiyet : GIB degerlerinde 20-40 yas grubunda her iki cins arasinda anlamli bir
farkhilik yoktur. Daha ileri yas grubunda ortalama GIB degeri kadinlarda menapoza
bagli olarak biraz daha yiiksek olma egilimindedir (60).
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Refraksiyon : Aksiyel uzunluk (AU) ve myopi ile GIB arasinda pozitif bir

korelasyon mevcuttur. Myopi ile PAAG arasinda da pozitif bir iligki oldugu bir¢cok
calismada belirtilmistir (61,62).

Irk : GiB dagiliminda oldukga az rol oynasa da siyah irkta ortalama GIB degerinin
daha yiiksek oldugu ve PAAG olusumunun siyah irkta beyaz irka gore 5 kat daha sik
goriildiigii bildirilmistir (63).

Postural Degisimler : Oturma veya yatma pozisyonuna gére GIB 0.3-6.0 mmHg

arasinda degisir. Episkleral vendz basincin artisina bagl olarak yatar pozisyonda
GIB degeri daha yiiksektir. Yine glokomlu olgularda postural GiB degisimleri daha
biiyiik degerlere ulagmaktadir.

Egzersiz : Aktivitenin tipine bagli olarak egzersiz GIB’de artisa veya azalmaya
neden olmaktadir. Kogsma veya bisiklet ile yapilan uzun siireli egzersizler sonucunda
GIB’in azald1g1 saptanmistir. Bunun nedeni serum ozmolaritesinde artis ve metabolik
asidozistir (64). Diger taraftan halter gibi sporlar, valsalva manevrasina bagli olarak

gelisen episkleral vendz basing artis1 sonucunda GiB artisina neden olur.

Sistemik Hipertansiyon : Yapilan bazi ¢aligmalarda sistemik hipertansiyon ile

GIB arasinda bir baglant1 kurulmaya c¢alisiimistir. Barbados calisma grubunda

yiiksek GIB ile hipertansiyon arasinda nonlineer pozitif bir iliski saptanmustir (65).

Hormonal Faktorler : GIB ACTH, glukokortikoidler ve bilyiime hormonuna
bagli olarak artarken; progesteron, Ostrojen, koryonik gonodotropin hormonlarina
bagli olarak azalir. Akromegali olgularnda GIB’in yiiksek olmas1 merkezi kornea

kalinliginin (MKK) artigina baglanmistir (66).

Cevresel Faktorler : Soguk hava ile temas episkleral basincin diismesine bagli

olarak GIB’de diismeye yol agar (66).
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Ilaclar ve Yiyecekler : Alkol kullammi antidiiiretik hormon salnimi ile iligkili

olarak GIB’de azalmaya yol agar. Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisima neden

olur (66).

MERKEZi KORNEA KALINLIGI ve GOZ iCi BASINCI

Giliniimiizde MKK 6l¢iimiinde kullanilan aletler iki prensibe gore Ol¢iim
yapmaktadir:
1- Ultrasonik yontem
2- Optik yontem

Ultrasonik yontemle Ol¢iim yapan aletler: Ultrasonik Pakimetre ve Ultrason

Biomikroskobu’dur.

Optik yontemle Olciim yapanlar aletler: Slit-Lamp pakimetri, Non-kontakt
Spekiiler Mikroskopi (Topcon SP-2000P), Scanning-slit corneal topografi (Orbscan
II), Konfokal Mikroskopi, Optikal Koherans Tomografi (OCT)’dir.

Pratik olarak en sik kullanilan, altin standart yontem ultrasonik pakimetredir.
Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlaridir.
Tekrarlayan Olciimler sirasinda gozyasi film tabakasinin degisikligi, korneal epitel
tabakasinin baskiya ugramasi ve hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek

anlamli olmasa da 6l¢tim degerlerinde yaklasik 5 pm civarmda hataya neden olabilir.

Ultrasonik pakimetre ile MKK 6l¢tim tekniginde temel ilke sunlardir: Hasta
oturur pozisyondayken lokal anestezik damla damlatilir. Hasta karsiya baktirilir,
korneal 151k reflesi belirlenir ve 151k reflesinin 1.5 mm temporaline yani kornea
santraline ultrason probu (1,5mm’lik bir alan) temas ettirilerek 3 kez 6l¢iim yapilir ve
ortalamas1 almir. Kornea santrali dogru tesbit edilmelidir. Korneanin santralinden
perifere dogru gidildikce kornea kalinligi artmaktadir. Bu nedenle gercek kornea
santralini belirlemek 6nemlidir (67). Yanlis lokalizasyon yanlis 6l¢iime yol agacaktir.
Kornea santrali, gorsel aksin 1.5 mm temporali olarak kabul edilir. Gorsel aks,
korneanin santrali, pupilla ve lensin ortasindan gecerek makulay1 birlestiren ¢izgidir.
Kornea kalinlig1 6l¢iim degerleri soyledir: Santral 550 um, temporal 590 pm, nasal

610 pm, inferior 630 pum, superior 640 um (68).
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Olciim sonuglar1 en giivenilir ve gercek¢i olan yontem, ultrasonik pakimetredir
(UP). Doughty ve Zaman, UP ile MKK 6l¢iimii hakkinda yayinlanmig 80 ¢alismanin
meta-analizini yaparak MKK degerini 545um (ort +SD, 544434 pm) olarak
bildirmislerdir (69).

GIB’in dogru olarak &lgiilmesi glokom tan1 ve tedavisinin en onemli
basamaklarindan  birisidir. GAT, GIB &lgiimiinde kullanilan altm standart bir
yontemdir (70). GAT tasarlanirken goz; fazla 1slak olmayan , kuru, ince duvarl
sferik bir yap1 olarak kabul edilmistirr. MKK 500 pm ve saglikli kisilerde
degismedigi var sayilmistir. Giiniimiizde MKK degerinin kisiler arasinda ¢ok fazla
degiskenlik gosterdigi bilinmektedir. Goldmann, GAT tanitimini yaparken GAT ile
GIB 6lgiim degerlerini etkileyecek hata kaynaklarmin olabileceginden bahsetmistir.
Ince kornea diisik GIB &l¢iimiine neden olarak gelecekte olusabilecek glokom
tamsii geciktirebilir, kalin kornea ise yiiksek GIB &l¢iimiine neden olarak gereksiz

tedaviye neden olabilir.

Ehlers ve ark., normal MKK 552 pm olarak kabul edildiginde, bu degerden 70
um kadar olan her sapma i¢in 5 mmHg’ lik bir diizeltme yapilmasini 6nermektedir
(71). OHT c¢alisma grubunun sonuglarinda MKK bir risk faktorii olarak belirlenmis
olup ince korneas1 olan grubun kalin korneali gruba gére PAAG olusturma yoniinde
bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (72). MKK’nin aplanasyonda yanlis Ol¢iimlere
yol acabildigi, her 100 mikronluk artisin géz i¢i basincinda 2 ile 7.5 mmHg fazla
deger Olciilmesine yol acabilecegi gosterilmistir. OHT ¢alisma grubu, toplumda 600
mikrondan fazla MKK’ya sahip olanlarin beyaz wkta % 27, siyah wkta % 14
oldugunu saptamstir (73).

NBG olgularinda yapilan bir ¢caligmada ise ortalama kornea kalinliginin normal
gruba gore daha ince olup, olgularin % 85’ inde MKK’nin 540 pm’ nin altinda
oldugu saptanmistir. Yine bu olgularda MKK’ ya gére GIB yeniden degerlendirilmis
olsa idi % 31 olgunun (her 70 pm icin GIB’ e 5 mmHg ilavesi ile) PAAG tanisi
alacagi belirtilmistir (74).

Kornea 6demi sirasinda MKK artmasina karsin, 6demli korneanin daha kolay

diizlesebilmesi nedeni ile GIB normalden daha diisiik &lgiiliir. Yapilan bir calismada
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epitelial ve stromal 6dem olan olgularda GIB> in 10 mmHg kadar diisiik

Olciilebilecegi gosterilmistir (75).
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GEREC VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan gerekli izin
alinmasindan sonra; G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi’ nde izlenmekte
olan hastalar goniillii onamlar1 alinarak, primer acgik acili glokom (PAAG) tanisi
almis ve ila¢ kullananlar, okiiler hipertansifler (OHT) ve normal basinghi glokomu
(NBGQG) olanlar olarak ii¢ grup halinde ¢aligma kapsamina alindi. Calisma Eyliil 2006
ile Haziran 2007 tarihleri arasinda yapild1.

Grup 1’de ; PAAG tanist almig 19’u kadin, 12’si erkek olmak iizere 31
hastanm 61 gozii ¢alismaya alind1.
PAAG grubundaki hastalarin tanisinda su kriterlere uyuldu (76,77):
¢ Goldmann aplanasyon tonometresi (Haag-Streit) ile yapilan en az iki
dlciimde GIB 6lgiimlerinin 21 mmHg ve iistiinde olmasi
¢ Gonyoskopik muayenelerinde a1 patolojileri olmamasi
e On kamara acisinmn Shaffer smiflamasina gore grade 3 ve iizeri agik
olmasi
e Optik sinirde glokoma bagl hasar saptanmasi ve c/d oraninm 0.4 ve
tizerinde olmasi

e Glokoma bagli gérme alan1 kayb1 olmasi

Grup 2’de ; OHT tanist almis 20’ si kadin, 11 erkek olmak iizere 31 hastanin
62 gozii ¢aliymaya alind1.
OHT grubundaki hastalarin tanisinda su kriterlere uyuldu (78):
e Goldmann aplanasyon tonometresi (Haag-Streit) ile yapilan en az iki
olciimde GIB 6lgiimlerinin 21 mmHg ve iistiinde olmasi
e Gonyoskopik muayenelerinde ac1 patolojileri olmamasi
e On kamara agismin Shaffer smiflamasmna gore grade 3 ve iizeri agik
olmasi
¢ Glokoma ait gérme alan1 degisikliklerinin olmamasi

e Glokoma ait optik disk degisimlerinin olmamasi
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Grup 3’ de ; NBG tanis1 almig 14’1 kadin 6’s1 erkek 20 hastanin 40 gozii
calismaya alind1.
NBG grubundaki hastalarin tanisinda su kriterlere uyuldu (79):
¢ Glokom ilac1 kullanmaksizin, Goldmann aplanasyon tonometresi (Haag-
Streit) ile yapilan en az iki lciimde GIB dlgiimlerinin 21 mmHg’ nin
altinda olmasi
¢ Gonyoskopik muayenelerinde ac1 patolojileri olmamasi
e On kamara acisinmn Shaffer smiflamasina gore grade 3 ve iizeri agik
olmasi
¢ Glokoma bagli optik sinir hasarinin izlenmesi
¢ Glokoma bagli gorme alani hasarmin ortaya ¢ikmasi

¢ Glokom hasarmin ilerleyici olmasi

Her ii¢ grup icin cahsmaya alinmama Kriterleri sunlardi:

¢ Kooperasyonu gii¢ hastalar

e 3 dioptriden fazla miyopi ya da hipermetropi ile 1 dioptriden fazla
astigmatizma varlig1

e GOz i¢i cerrahi Oykiisiiniin varligi

e Okiiler ylizey hastalig1 varligi

o Sistemik steroid kullanim Sykiisii

¢ Optik diskte herediter veya edinsel patolojilerin varlig1

e Gorme alan1t muayenesini engelleyecek optik ortam opasitelerinin varligi
(korneal 16kom, katarakt, vitreus hemorajisi vb.)

e Gorme alaninda yalanci defektler olusturabilecek kapak hastaliklarinin
varligi

e Retinopati varligi (Diabetes mellitus, Eales hastaligi, senil makiila

dejenerasansi vb.)

Tiim olgularda Snellen eseli ile gorme keskinlikleri saptanip kirma kusuru
olanlarda diizeltme yapildiktan sonra, biyomikroskopik On segment muayenesi
yapildi. Pupillalar % 1 tropikamidle dilate edilerek 90 dioptrilik asferik lens ile goz

dibi muayeneleri  yapildi. Refraksiyon  ve keratometri degerleri
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otorefraktokeratometre ile Olgiildii. Tiim gozlerde sirasiyla Ultrasonik Pakimetre
cihazt (Nidek UP 1000 modeli) ile MKK o6l¢iimii, Tonopen (Tono-Pen XL,
Medtronic Solan, USA), DKT (SMT Swis Microtechnology, isvicre), GAT (Haag-
Streit, Bern,isvicre) ile GIB 6l¢iimii ve A-Scan Ultrason ile aksiyel uzunluk (AU) ve
on kamara derinligi (OKD) &l¢iimii yapildi. Her bir cihaz degisiminde 15 dakika ara
verildi. Muayeneler arasinda gegis yapilirken sonuglar maskelendi. Tiim 6l¢timler 10
dakika ara ile bes kez tekrarland1 ve ardi ardina yapilan bes Ol¢limiin ortalamasi
alindi. Olgiimler &ncesinde gdze lokal anestezi amaciyla topikal proparacaine
(Alcaine, Alcon, Tirkiye) damlatildi ve GAT ile yapilan Olglimlerde fluoressein
sodyum 0,8 mg/ml boya (Alcon, Tiirkiye) kullanildi. MKK” lar1 ultrasonik pakimetre
ile hasta oturur pozisyonda karsiya dogru bakarken, pupillalar dilate edilmeden,
pupilla ortasindan pakimetre probu korneaya dik yerlestirilerek yapildi. Merkezi
korneada standart sapmasi Sum veya daha az olan bes 6l¢lim yapildi ve ortalamalar1
alinip MKK olarak kaydedildi. Tiim olgulardan 6l¢iim esnasinda iki gozleri agik
sekilde doktorun arkasma dogru bakmalar1 ve rahat nefes almalar1 istendi. DKT ile
yapilan Ol¢iimlerde dogru pozisyon cihazin verdigi uyar1 sinyali alinmastyla saptandi
ve GIB degeri ayn1 pozisyonda 5-6 saniye sonra Q degeri <3 olacak sekilde cihaz
tizerindeki ekrandan okundu. Diiirnal varyasyondan etkilenmemek i¢in tiim dlglimler

ogleden sonra 14:00 ile 16:00 arasinda yapildi.

Tiim dlgiimlerin ortalamalar: almarak elde edilen GIB degerleri Anova Testi
ile, ikili karsilastirmalar Paired- Samples T Testi ile, kullanilan GIB 6l¢iim metodu
ile MKK, korneal kurvatiir ve AU arasindaki korelasyon ise Pearson Korelasyon

Analizi ile degerlendirildi ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamina Grup I’ de PAAG tanist almis 19’ u kadin, 12’si erkek
toplam 61 goz (38 kadin, 23 erkek); Grup II’ de OHT tanis1 almis 20°si kadin, 11°1
erkek toplam 62 g6z (40’1 kadin, 22’si erkek); Grup III’ de NBG tanis1 almig 14’1
kadm 6’s1 erkek toplam 40 goz (28’1 kadmn, 12’si erkek) alind1.

PAAG?’ li hastalarin yaslar1 26 ile 74 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi;
(ort£SD) 57.36 + 10.37, OHT’ 1i hastalarin yaglar1 24 ile 79 arasinda degismekte
olup, yas ortalamasi; (ort+SD) 53.22 + 11.37, NBG’ li hastalarin yaslar1 35 ile 72
arasinda degigsmekte olup yas ortalamasi; (ort+SD) 50.92 + 10.37 idi. Gruplar
arasinda yas ve cinsiyet a¢isindan anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo-1).

Tablo-1: Olgularin gruplara gore cinsiyet dagihmi ve yas ortalamalar

Grup Cinsiyet (K/E) Yas (ort £ SD)
PAAG (n=61) 38/23 57.36 £10.37
OHT (n=62) 40/22 53.22 +11.37
NBG (n=40) 28/12 50.92 £10.37

PAAG’ li hastalarin diizeltilmis gorme keskinligi dagilimi; 48 gozde 10/10
(1.0), 3 gozde 9/10 (0.9), 6 gozde 8/10 (0.8), 2 gdzde 6/10 (0.6), 2 gdzde 5/10 (0.5)
seklindeydi. OHT’ 1i hastalarin diizeltilmis gorme keskinligi dagilimi; 59 gozde
10/10 (1.0), 3 gozde 9/10 (0.9), seklindeydi. NBG’ li hastalarin diizeltilmis gérme
keskinligi dagilimi; 36 gozde 10/10 (1.0), 2 gdzde 9/10 (0.9) ve 2 gozde 8/10 (0.8)
seklindeydi.

PAAG’ li gozlerin c¢/d orani; (ort+SD) 0.50 + 0.13, OHT’ 1i gozlerin ¢/d orani;

(ort£SD) 0.22 + 0.06 , NBG’ li gozlerin ise c¢/d orant; (ort=SD) 0.62 £+ 0.13’idi.

Gruplardaki hastalarin gézlerinin c/d oran1 degerleri Tablo-2’dedir.
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Tablo-2: Gruplarin C/D oranlarinin ortalamasi

Grup n C/D (ort = SD)
PAAG 61 0.50£0.13
OHT 62 0.22 +0.06
NBG 40 0.62+0.13

PAAG’ li gozlerin korneal kurvatiir ortalama degeri; (ort£SD) 7.65+ 0.78 mm,
OHT’ li gozlerin korneal kurvatiir ortalama degeri; (ort+SD) 7.58+ 0.30 mm, NBG’
li gozlerin ise korneal kurvatiir ortalama degeri; (ort£SD) 7.74 + 2.26 mm idi.

Gruplardaki hastalarin korneal kurvatiir ortalama degerleri Tablo-3’de verilmistir.

Tablo-3: Gruplarin korneal kurvatiir ortalama degerleri

Grup n Korneal Kurvatiir
(Ort = SD)
PAAG 61 7.65 = 0.78 mm
OHT 62 7.58 £ 0.30 mm
NBG 40 7.74 £ 2.26 mm

Gruplar arasinda ortalama korneal kurvatiir degerleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-4).

Tablo-4: Gruplar arasi ortalama korneal kurvatiir degerlerinin

karsilastiriimasi
Anova Testi
PAAG OHT p=0.79
PAAG NBG p=0.62
OHT NBG p=0.29

p<0,05 istatistiksel olarak anlamh

PAAG’ 1i gozlerin AU ortalamalari; (ort+SD) 23.54 + 1.07 mm, OHT’ L
gozlerin AU ortalamalari; (ort=SD) 22.99 + 0.88 mm, NBG’ li gozlerin ise AU
ortalamalari; (ort£SD) 23.55 £ 1.13 mm idi. Gruplardaki hastalarm AU ortalama

degerleri Tablo-5’de verilmistir .
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Tablo-5: Gruplarin AU ortalama degerleri

Grup n AU (ort £ SD)

PAAG 61 23.54 + 1.07 mm
OHT 62 22.99 + 0.88 mm
NBG 40 23.55+1.13 mm

Gruplar arasinda AU ortalama degerleri istatistiksel olarak karsilagtirildi.
PAAG ve NBG’ li gozlerin ortalama AU degeri OHT’ 1i gozlerin ortalama AU
degerinden istatistiksel olarak daha uzundu (p<0.05). PAAG ve NBG’ li gozlerin
ortalama AU degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo-6 ).

Tablo-6: Gruplar arasinda AU degerlerinin karsilastirnlmasi

Anova Testi
PAAG OHT p=0,008
PAAG NBG p=0,99
OHT NBG p=0,019

p<0,05 istatistiksel olarak anlamh

PAAG’ 1i gozlerin MKK ortalamalari; (ort+SD) 582.62 + 43.88 um , OHT’ li
gozlerin MKK ortalamalar1 ; (ort=SD) 589.67 + 32.63 um, NBG’ li gozlerin ise
MKK ortalamalar1 ; (ort=SD) 568.11 + 29.87 um idi. Gruplardaki hastalarin MKK

ortalamalar1 degerleri Tablo-7’de verilmistir.

Tablo-7: Gruplarin MKK ortalama degerleri

Grup n MKK (ort = SD)

PAAG 61 582.62 +£43.88 um
OHT 62 589.67 + 32.63 pm
NBG 40 568.11 +29.87 um

OHT’ li gozlerin ortalama MKK degeri NBG’ 1i gozlerin ortalama MKK
degerinden istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.05). Diger gruplar arasinda
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ortalama MKK
saptanmadi (p>0.05) (Tablo-8).

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

Tablo-8: Gruplar aras1t MKK degerlerinin karsilastirilmasi

Anova Testi
OHT NBG p=0,002
PAAG NBG p=0,100
OHT PAAG p=0,581

p<0,05 istatistiksel olarak anlamh

PAAG’ de, DKT ile yapilan GIB degerleri GAT’ a gére 2.1 + 2.12 mmHg ve
Tonopen’ e gore 0.87 + 2.24 mmHg daha yiiksekti. OHT’ de DKT ile yapilan GIB
degerleri GAT’ a gore 2.42 + 2.75 mmHg ve Tonopen’ e gore 1.33 + 2.74 mmHg
daha yiiksekti. NBG” de DKT ile yapilan GIB degerleri GAT’ a gore 1.73 = 1.7 ve
Tonopen’ e gore 0.88 + 1.35 daha yiiksek bulundu (Tablo-9).

Tablo-9: Gruplarda GAT, DKT ve Tonopen ile dlgiilen ortalama GIB degerleri

GAT(mmHg) DKT(mmHg) Tonopen(mmHg)
PAAG 17.52+2.21 19.6 £2.15 18.75+2.33
OHT 20.58 £2.47 23.0+£3.03 21.67+£2.45
NBG 15.5+2.02 17.23 +1.38 16.35+1.33

GAT (r= 0.24, p= 0.002), Tonopen (r= 0.21, p= 0.006) sonuglar1 ile MKK

korelasyon gosterirken, DKT (r= 0.15, p= 0.06) sonuclar1 ile MKK korelasyon

gostermedi (Tablo-10).

Tablo-10: MKK ile GiB 6l¢iim yontemleri arasindaki korelasyon degerleri

DKT GAT Tonopen
r 0.15 0.24 0.21
p 0.06 0.002 0.006

p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
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DKT, GAT ve Tonopen ile lgiilen GIB degerleri AU ve korneal kurvatiir

ile korelasyon gdstermedi (Tablo-11,12).

Tablo-11: AU ile GIB 6l¢iim yontemleri arasindaki korelasyon degerleri

DKT GAT Tonopen
r -0.082 -0.005 -0.051
p 0.301 0.953 0.516

p<0.05 istatistiksel olarak anlamh

Tablo-12: Korneal Kurvatiir ile GIB 6l¢iim yontemleri arasindaki korelasyon

degerleri
DKT GAT Tonopen
r -0.052 -0.052 -0.128
p 0.513 0.510 0.103

p<0.05 istatistiksel olarak anlamh

PAAG’ li gdzlerin OKD ortalamalary; (ort=SD) 3.03 + 0.36mm , OHT’ li
gozlerin OKD ortalamalari ; (ort£SD) 3.08 + 0.44 mm , NBG’ li gzlerin ise OKD
ortalamalar1 ; (ort£SD) 3.13 + 0.44 mm idi. Gruplardaki hastalarin OKD ortalamalar1

degerleri Tablo-13’de verilmistir.

Tablo-13: Gruplarin OKD ortalama degerleri

Grup n OKD (ort + SD)
PAAG 61 3,03 £0,36 mm
OHT 62 3,08 £ 0,44 mm
NBG 40 3,13 £ 0,44 mm

Gruplar arasinda ortalama OKD degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-14).
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Tablo-14: Gruplar arasinda OKD degerlerinin karsilastirilmasi

Anova Testi
PAAG OHT p=0,79
PAAG NBG p=0,43
OHT NBG p=0,79

p<0,05 istatistiksel olarak anlamh

Tiim gruplarda DKT ile belirlenen ortalama OPA degerleri PAAG’ li gozlerde;
(ort£SD) 3.10 + 1.00 mmHg , OHT’ li gézlerde; (ort£SD) 3.80 = 1.52 mmHg, NBG’
li gozlerde ise; (ort=SD) 2.81 + 0.87 mmHg idi. Gruplardaki hastalarn OPA

ortalama degerleri Tablo-15’de verilmistir.

Tablo-15: Gruplarin OPA ortalama degerleri

Grup n OPA (ort £ SD)

PAAG 61 3.10 = 1.00 mmHg
OHT 62 3.80 £ 1.52 mmHg
NBG 40 2.81 £0.87 mmHg

Gruplar arasinda OPA ortalama degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
OHT’ 1i gozlerin ortalama OPA degeri PAAG ve NBG’ li gozlerin ortalama OPA
degerinden istatistiksel olarak daha ytiksekti (p<0.05). PAAG’ 1i gozler ile NBG’ li
gozlerin ortalama OPA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05) (Tablo-16).

Tablo-16: Gruplar aras1 OPA degerlerinin karsilastirniimasi

Anova Testi
PAAG OHT p=0,02
PAAG NBG p=0,229
OHT NBG p=0,00

p<0,05 istatistiksel olarak anlamh
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Ortalama OPA olgiimleri;

AU (= -0.44, p= 0.001), MKK (r= -0.160,

p=0.041) ve OKD (1= -0.163, p= 0.038) Slciimleri ile negatif korelasyon gdsterirken,

korneal kurvatiir (r= -0.222, p= 0.04) ve yas (r=0,06, p= 0.43) ol¢iimleri arasinda

korelasyon yoktu (Tablo-17).

Tablo-17 : OPA ile korneal kurvatiir, yas, AU, MKK ve OKD degerleri

arasindaki korelasyon degerleri

Korneal AU MKK OKD Yas
Kurvatiir
r -0,222%%* -0,444%* -0,160%* -0,163* 0,06*
P 0,04 -0,001 0,041 0,038 0,43

** p<0,01 istatistiksel olarak anlamh

* p<0,05 istatistiksel olarak anlamh
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TARTISMA

Glokomun basinca duyarl bir optik noropati oldugu ¢ok iyi bilinmektedir. GIB
kontrolii sadece glokomun tanisi i¢in degil, glokomun seyri ve tedaviye yaniti
belirlemek icin de mutlaka yapilmalidir. Randomize klinik ¢alismalarda; GIB’ in
glokomda en énemli ve kontrol altina almnabilen risk faktérii oldugu ve GIB’ in
tedavi ile diigliriilmesinin glokomun ilerleyisini yavaslattigi ortaya konmustur. Erken
Dénem Glokom Tedavi (EDGT) ¢alismasinda; GIB’ deki 1 mmHg’ ik bir diisiisiin
gorme alani ilerleme riskinde % 10’ luk bir azalmaya ve NBG’ si olan olgularin
gorme alaninda iyilesmeye neden oldugu sonucuna varilmistir (80). OHT’ i
olgularda baslangic GIB yiiksekligi, PAAG gelisme olasiligmni gdsteren en dnemli
parametrelerden sayilmaktadir (81). Bu nedenlerle GIB &lgiimiiniin dogrulugu;
glokom hastaliginin tanisi, takibi ve tedavisinde ¢ok 6nemli bir yere sahiptir (82).
Bugiin pek ¢ok uluslararas1 klinikte rutin olarak GAT kullanilmaktadir ve GIB
Olciimii i¢in halen ‘altin standart’ olarak kabul edilmektedir. Ancak MKK, AU,
korneal kurvatlir ve astigmatizma gibi goze iliskin faktorler GAT ve diger
aplanasyon tonometreleri ile GIB 6lgiim sonuglarini etkilemektedir. Bu nedenle,
aplanasyon  tonometrelerinin sonuglarma artik siiphe ile bakilmaktadrr. GIB

Olclimiinde yeni yontemlerin arayisi stirmektedir (83-86).

DKT, GIB 6l¢iimii icin gelistirilmis {iciincii nesil, dijital ve kontakt bir
tonometredir. Kornea ile temas eden ancak aplanasyon yapmayan bir cihazdir. DKT
ile yapilan 6l¢iim yontemine ‘dogrudan transkorneal metot’ adi verilir (87-88). DKT,
kullanimi son yillarda gittikge yayginlasan, MKK, kornea rijiditesi, kurvatiir ve
dlgiim sirasinda olusan korneal deformiteden bagimsiz GIB 6lciimleri elde edilmesini
amaglayan bir cihazdir. Kanngiesser ve ark. Goldmann, Perkins, Schotz gibi diger
GIB 6l¢iim yontemlerinde ortaya ¢ikan korneal etkilenmeyi ortadan kaldiran DKT ile
ilgili teorik temelleri ve calisma prensiplerini aciklamislar ve bu yontemin GiB
Olctimiinde meydana gelen bir¢cok hatay1 ortadan kaldirdigini belirtmislerdir (89). Bu
hata kaynaklarindan kaginabilmek i¢in ¢alismamizda rutin g6z muayenesinde kornea
kalinlik ve kurvatiiriinii degistirerek GIB 6l¢iimiinii etkileyebilecek skar, nefelyon,
onceden gecirilmis travma, goz i¢i enfeksiyon, cerrahi ve 1 dioptrinin {izerinde

astigmatizmasi olan gdzler ¢alisma dis1 birakilmistir.
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Giiniimiizde GIB 6lciimii i¢in en sk aplanasyon tonometreleri
kullanilmaktadir. Ancak aplanasyon tonometrelerinde, GiB 6l¢iimiiniin dogrulugu
korneanin biyomekanik o6zelliklerini de igeren ¢esitli faktorlerden etkilenmektedir
(83-86). Hemen hemen tiim aplanasyon tonometrelerinin MKK’ dan etkilendigi
bilinmektedir (83-85). Ehlers ve ark. GAT’ mn 520 pm MKK’ da dogru sonug
verdigini ve bu degerden her 10 um sapma igin GIB &lgiimlerinde ortalama 0.7
mmHg hata olustugunu bildirmislerdir (90). Wolfs ise kornea kalinligindaki her 10
um degisiklik icin GIB’ in 0.19 mmHg degistigini saptamustir(91).

IIk kez Goldmann ve Schmith tarafindan dnerilen aplanasyon tonometresinin
en onemli hata kaynaklarindan birisi MKK’ dan etkilenmesi olarak kabul edilmistir.
Kornea kalnligi yaninda kornea rijiditesi de GIB dlgiimiinii etkileyebilmektedir.
Goldmann, kullanilan aplanasyon tonometresi i¢in yapilan hesaplamalarda, optik
pakimetri ile Olgtiikleri ortalama MKK’ y1 520 um olarak kalibre etmistir. GAT ile
yapilan GIB él¢iimlerinde kalin kornealarda daha yiiksek, ince kornealarda ise daha
diisiik Olciimler elde edildigini belirten caligmalar mevcuttur (92-94). Yidirim ve
ark. PAAG, OHT , NBG ve kontrol gozlerinde MKK ile GIB arasindaki iliskiyi
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, tiim olgularda anlamli korelasyon saptamiglar ve
GIB degerlendirilmesinde MKK’ ninda goz 6niinde bulundurulmasini énermislerdir

(95).

PAAG, OHT ve NBG grubunda ultrasonik pakimetri ile yaptigimiz 6l¢iimlerde
ortalama MKK’ lar1 sirasiyla 582,62 + 43,88 um, 589,67 + 32,63 um ve 568,11 +
29,87 wm bulduk. Gruplar arasinda MKK ortalama degerleri istatistiksel olarak
karsilastirildt ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. OHT’ 1i
gozlerin ortalama MKK degeri NBG’ li gozlerin ortalama MKK degerinden
istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0,002). Diger gruplar arasinda ortalama MKK
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Benzer
sekilde iilkemizde yapilan calismalardan Keskin ve ark. larinin yaptig1 calismada
PAAG’ li 27 hastanin 51 gozii, NBG’ 1i 25 hastanin 50 g6zii ve OHT’ 1i 16 hastanin
32 gozii caligmaya alinmig, ortalama MKK, PAAG grubunda 548,43 + 27,89 um,
OHT grubunda 582,69 + 31,83 um ve NBG grubunda 532,10 + 28,29 pum olarak
bulunmustur (96). Ayni ¢alismada ortalama MKK, OHT grubunda istatistiksel olarak
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anlamli olarak yliksek bulunmus, PAAG ve NBG arasinda ise istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir. Buda ¢alismamizla uyumlu bulunmustur.

OHT tedavi grubunun sonuglar1 i¢inde en carpici olant kornea kalinligmin
OHT olgularmin degerlendirilmesindeki 6nemi olmustur (81). OHT’ de elde edilen
sonuglara gore baslangictaki GIB yiiksekligi ve ince kornea PAAG gelismesinde
onemli bir risk faktrii olmaktadir. Bununla birlikte MKK ile GIB arasinda giiglii bir
korelasyon oldugu unutulmamahdir. MKK’ nin ince olmast GIB’ in diisiik
Olclilmesine ve yalanci negatiflie yol acarak tanida gecikmeye neden olabilecegi
gibi, bilinmeyen bagimsiz mekanizma ile de risk olusturabilir. Kornea kalmligma
gore GIB’ de diizeltme yapan rakamsal bir tablo heniiz gelistirilmemis olmakla

birlikte bu konuda ¢esitli ¢alismalara ait degerler verilmistir.

Korneadaki 50um degisimde GIB 2.5 mmHg degisir (86).
Korneadaki 70 pm degisimde GiB 5.0 mmHg degisir (90).
Korneadaki 100 pm degisimde GIB 2.0 mmHg degisir (92).

OHT grubu ¢aligma sonuglarina gore tam deger verilmemekle birlikte MKK” s1
555 pm altinda olanlarda PAAG gelisme riski MKK’ s1 588 um’ den yiiksek olanlara
gore li¢ kat daha fazladir (85). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda da OHT’ lilerin
normal bireylerden daha kalin kornealara, NBG’ lilerin daha ince kornealara sahip
oldugu ortaya konmustur (94-98). Copt ve ark.larinin yaptiklar1 22 NBG, 49 PAAG,
44 OHT ve 18 kontrol grubundan olusan ¢alismada NBG’ 1i olgularm diger gruplara
gore daha ince kornealara sahip olduklar1 gsterilmistir. Bu ¢calismanin sonucu GIB’
de MKK’ ya gore diizeltme yapildiginda, Copt ve ark.lar1 NBG’ li olgularin %36’
smin PAAG tanis1 aldigini, OHT’ li olgularin %56’ smin normal kabul edildigini
bildirmislerdir (99).

DKT ile ilgili literatiirdeki ilk ¢alisma Hoffmann’ a aittir ve bu ¢alismada DKT
ile GAT sonuglarinin saglikli bireylerde birbiri ile uyumlu sonuglar verdigi
bildirilmigtir. Ancak bu ¢aligmada hasta sayis1 19” dur ve bu say1 aletlerin 6lgiimleri
lizerine yorum yapmak icin yeterli bir say1 degildir. Ayrica ¢alismada olgularin

MKK degerlerine de yer verilmediginden aletlerin dlglimleri arasinda fark veya
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uyum olup olmadigini sdylemek giictiir (100). DKT ile daha sonra yapilan
calismalarm ¢ogu MKK’ nin GIiB &lciimleri iizerine belirgin bir etkisi olmadigini
veya aplanasyon tonometrelerine gore goreceli olarak daha az etkisi oldugunu
gostermistir . Kaufmann ve ark. da saglikli gozlerde DKT ile yapilan GIB &lgiimleri
arasindaki uyumun yiiksek oldugunu rapor etmistir (101). Schneider ve Grehn’ in
calismalarinda da benzer sonuglar elde edilmistir (102). Siganos ve ark. Laser-
assisted in situ keratomileusis (LASIK) gegiren gozlerde cerrahi dncesi ve sonrasi
DKT ile GIB &lgiimiinde anlamli fark saptanmazlarken, GAT ile cerrahi sonrasi
Olciimlerde belirgin bir diislis saptamiglardir. Dolayistyla DKT’ nin MKK’ dan
bagimsiz Ol¢iim yaptig1 goriisiinii desteklemektedirler (103).

DKT, GAT ve Tonopen ile yapilan GIB dl¢iimlerinin MKK ile korelasyonunu
degerlendirdigimiz bu calismada GAT ve Tonopen ile elde edilen GiB degerleri
MKK ile (+) (-) korelasyon gosterirken DKT ile elde edilen GIB degerleri MKKile
korelasyon gostermedi. Ku ve ark. saglikli korneaya sahip hastalarda GAT ile
olctiikleri GIB degerlerinin, ultrasonik pakimetri ile dlgtiikleri MKK ile giiclii
korelasyon gosterdigini, DKT ile elde ettikleri GIB degerlerinin ise MKK ile
korelasyonun istatistiksel olarak anlamlilik smirinda oldugunu belirtmektedirler
(104,105). Ozellikle kalin MKK’s1 olan olgularda GAT ile elde edilen GIB degerleri
daha yiiksek saptanirken, DKT ile ayni gozlerde elde ettikleri GIB degerlerinin

yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmektedirler.

Baz1 klinik ¢alismalarda DKT o6l¢limlerinin de MKK’ dan etkilendigi
bildirilmektedir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada Oztiirk ve ark. saglikli 106 gdzde
DKT ile GAT, NKT ve Tonopen dl¢limlerini degerlendirmisler ve DKT’ nin GAT ve
NKT gibi MKK’ dan etkilendigini bildirmiglerdir. Tonopen’ in ise MKK ile
korelasyon gostermedigini saptamislardir. Ancak bu ¢alismada yine DKT’ nin GAT
ve NKT’ ye gore MKK’ dan istatistiksel olarak daha az etkilendigi saptanmistir
(106). Kotecha ve ark. da her iki Olglim yontemi sonuglarmmm MKK’ dan
etkilendigini, ancak DKT’ nin GAT’ dan daha az etkilendigini bildirmektedirler
(88).
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Kornea kalnhigindan bagimsiz olarak GIB olgiilebilmesi refraktif amagli
kornea cerrahisi gegiren gozlerde ileriki yillarda olusabilecek glokom hastaligmin
tanimlanmas1 acisindan dnem tasimaktadir. GAT ile dlciilen GIB degerleri refraktif
cerrahi geciren gdzlerde korneanin incelmesi sebebiyle yanlishikla diisiik dlctilebilir
(107,108). Bunun onlenebilmesi i¢in korneanin striiktiirel yapisindan etkilenmeyen
DKT gibi GIB él¢iim ydntemleri kullanilmalidir. Kaufmann ve ark. LASIK sonrast
GAT ve DKT ile yapilan GIB 6l¢iim ydntemlerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda,
cerrahi sonrast kornea incelmesi ile birlikte GAT degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli diisme saptarken, DKT ile GIB degerlerinde herhangi bir diisme
saptamamuiglardir (109).

DKT ile elde edilen GIiB degerleri diger 6lgiim metotlarindan daha yiiksek
sonuglar vermektedir. Pache ve ark. DKT ile GIB’ i ortalama 1 mmHg daha yiiksek
saptarken, Kangiesser ve ark. 1.1 mmHg, Ku ve ark. ise 2 mmHg yiiksek
bulmuslardir (89,104-110). Cahsmamizda PAAG’ de, DKT ile yapilan GIB
degerleri GAT’ a gore 2,1 + 2,12 mmHg ve Tonopen’ e gore 0,87 + 2,24 mmHg
daha yiiksekti. OHT* de DKT ile yapilan GIB degerleri GAT’ a gore 2,42 + 2,75
mmHg ve Tonopen’ e gore 1,33 + 2,74 mmHg daha yiiksekti. NBG’ de DKT ile
yapilan GIB degerleri GAT’ a gore 1,73 + 1,7 ve Tonopen’ e gore 0,88 + 1,35 daha
yiikksek bulundu. Kniestedt ve ark. insan kadavra gozlerinde yaptiklar1 ¢aligmada
DKT ile elde edilen GIB degerlerinin, GAT ve pnémotonometre ile elde edilene gére

intrakamaral manometrik GIB degerlerine daha yakm oldugunu gozlemislerdir (111).

GAT, DKT ve Tonopen MKK, korneal kurvatur ve AU iligkisi yoniinden
karsilastirildiginda; GAT sonuglar1 ile MKK arasinda pozitif korelasyon oldugu;
GAT ile korneal kurvatiir ve AU arasinda ise korelasyon olmadig: tespit edilmistir.
Tonopen dl¢iim sonuglarmin higbir parametre ile korele olmadigi, MKK’ nmn ise
Olctimleri minimal etkiledigi bulunmustur (112). DKT sonuglarmin  MKK’ dan
etkilenmedigi, korneal rijiditeden minimal etkilendigi ve AU’ dan etkilenmedigi
bildirilmistir.  Calismamizda DKT ile kornea kurvatiiri ve AU arasinda bir
korelasyon saptamadik. DKT ile oOlciim yaparken kornea kurvatiirii ile ilgili
sinirlamalar {iretici firma tarafindan belirtilmistir (87). Bu smirlamalar korneanin

kurvatiir yaricapi tonometre ucunun kurvatiir yaricapindan (10.4 mm) daha kiiciik
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olmali ve keratometrik deger 32.5 diyoptri (D) {izerinde olmalidir. Schneider ve
Grehn 47 gbzde yaptiklar1 ¢calismada kornea kurvatiirii ile DKT 6lglimleri arasinda
bir iliski saptamamislardir (102). Siganos ve ark. LASIK Oncesi ortalama
keratometrisi 43.5 D (41.90 ile 45.20 D arasi) ve LASIK sonrasi ortalama
keratometrisi 38.9 D (35.8 ile 44.1 D) olan 118 gozde gerceklestirdigi ¢aligmada;
cerrahiye bagli kornea kurvatiiriindeki degisikligin DKT 0&lgiimleri {izerinde bir
etkisi olmadigmi bildirmistir (103). Bunun aksine, Francis ve ark. korneal kurvatiiriin
DKT’ yi etkiledigini ve bu etkinin GAT’ tan daha fazla oldugunu rapor etmistir
(113). DKT ol¢iimleri, diiz kornealarda daha diisiik olarak saptanmis ve kurvatiiriin
artmasiyla GIB &lgiimlerinin de arttig1 bildirilmistir. Bu etkinin nedeni olarak, daha
dik kornealarn kontur probuna uymasi i¢in daha biiyiik diizlesme gerektirmesi ve

bunun GiB 6l¢iimlerinde hatalara neden olabilmesi gosterilmistir (114).

GIB gergekte sabit bir deger degildir ve kardiak siklusla baglantili olarak
pulsasyon gosterir. Sistolle birlikte orbital damarlarin kanla dolmasi goz kiiresi
tizerinde pulsatil bir protriizyon olusturur (115). G6ze gelen kan akiminin % 90’ 1 ise
koroidal kan dolasimma katilmaktadir. Iste OPA, kardiak siklus sirasmda koroidal
kan akiminda olan hacim degisikliklerinin sonucu olarak ortaya ¢ikar. OPA sistolik
ve diyastolik GIB’ in farkina verilen isimdir ve glokomun klinik seyrinde dnemli rol
oynayabilecegi diislinlilen parametrelerden birisidir. Klinik olarak OPA’ nin en
onemli o6zellikleri; koroid perfiizyonunun dolayli gdstergesi olmasi ve kalp atimi

sirasinda olan okiiler kan akimi hakkinda bilgi vermesidir (116,117).

DKT, GIB’ i siirekli bir sekilde kaydetmesinin yan1 sira GIB’ de olan pulsatil
degisiklikleri yani OPA’ y1 da 6l¢ebilmektedir. Bunun i¢in DKT’ nin kornea ile 5-10
kalp atimi siiresince temas halinde olmasi gereklidir (87). DKT 0.5 mmHg ve
tizerindeki OPA degerlerini 6l¢ebilmektedir. Sistolle birlikte okiiler kan hacmindeki
artisa GIB’ in verdigi yanit goziin elastik dzelliklerine baghdir. Kaufmann ve ark.
DKT ile 6lgiilen OPA ile GIB arasinda pozitif bir korelasyon saptanuslardir. Yiiksek
GIB’ le birlikte, skleral duvar gerilimi artmakta ve gdze sistolde gelen kan hacmi
zaten stres altinda olan g6z kiiresi duvarlarinda elastik genisleme yapmaktan ziyade
GIB’ de belirgin bir artis olusturmaktadir. Bu durum, OPA ile GiB arasinda saptanan
pozitif korelasyonu agiklayabilir (115-118). Calismamizda GIB’ i yiiksek olan OHT
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grubunda OPA degerini yiiksek saptarken, GIB’ i daha diisiik olan PAAG ve NBG
grubunda ise OPA degerini daha diisiik olarak saptadik.

OPA ile AU arasindaki iligki varligi bazi g¢aligmalarda bildirilmistir. Bu
calismalarda AU’ un artmasi ile OPA’ nin azaldigi saptanmistir. AU’ nun artist ile
normal goze gore goreceli olarak daha diisiik hacimde kan g6z kiiresine
ulagsmaktadir. Bu nedenle AU artisi ile OPA arasinda ters bir korelasyon
saptanmaktadir (119-122). Calismamizda da OPA ile AU o6l¢iimleri arasinda negatif
korelasyon saptadik. Kaufmann ve ark. da DKT ile yaptiklar1 ¢alismada, OPA ile AU

arasinda negatif bir korelasyon saptamiglardir (115).

Periferik arterlerden transkutandéz tonometre ile yapilan Olclimler arter
sertligindeki ve puls akim hizindaki artisa bagli olarak yasla birlikte OPA’ nin
arttigin1 gostermektedir (123-129). Bununla birlikte literatiir bilgileri net degildir ve
birbirinden farkli goriisleri icermektedir (115,122,125,126). DKT ile 6lgiilen OPA ile
yas arasinda bir korelasyon saptanmamistir (109). Calismamizda da OPA ile yas
arasinda bir korelasyon saptamadik. Birbirlerine zit bu bulgular, goéz kiiresinin
vaskiiler direncinin periferik arterler ve tonometre basi arasinda hemodinamik bir

doniistiiriicii gibi rol oynamasiyla agiklanabilir (127).

Viestenz ve Kaufmann saglikli bireylerde OPA degerini 3.0 mmHg olarak
bildirmiglerdir (115-128). Punjabi ve ark. OHT’ li hastalarda OPA degerinin
(3.61 mmHg), PAAG (3.0mmHg) hastalarindan daha yiiksek oldugunu tespit
etmislerdir. Ayn1 ¢aligmada saglikli bireylerdeki OPA degeri ise 2.86 mmHg olarak
bildirilmigtir (105). Romppainen ve ark. saglikli kisilerde OPA’ nin 3.1+1.4 mmHg,
OHT’ li hastalarda 3.6+1.3 mmHg ve NBG’ li hastalarda 2.9+1.4 mmHg oldugunu
saptamiglardir. Caligmamizda PAAG’ li hastalarda ortalama OPA degerini 3.1+1.0
mmHg, OHT’ li hastalarda ortalama OPA degerini 3.8+1.52 mmHg ve NBG’ li
hastalarda ortalama OPA degerini ise 2.81+0.87 mmHg olarak saptadik. OHT’ li
gozlerin ortalama OPA degerleri PAAG ve NBG’ 1i hastalarin ortalama OPA
degerlerinden istatistiksel olarak yiiksek saptandi.
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Kaufmann ve ark. ise saglikli bireylerde DKT ile OPA 6l¢limiiniin; MKK,
korneal kurvatur, 6n kamara derinligi ve yastan etkilenmedigini saptamiglardir (115).
Biz ise ¢alismamizda ortalama OPA degerleri ile AU, MKK ve OKD arasinda
negatif korelasyon saptarken, ortalama OPA degerleri ile korneal kurvatiir ve yas
Olctimleri arasinda korelasyon saptamadik. OPA, glokomun degisik tiplerinde farkli

degerler alabilir ve bu degerler glokom tipinin bir karakteristigi olabilir.

Sonug olarak GIB degerlerinin bilinmesi PAAG, OHT ve NBG basta olmak
tizere pek ¢ok okiiler hastaligin tani ve tedavisinde dnemli bir yere sahiptir. DKT
korneanin biyomekanik 6zelliklerinden etkilenmeden veya goreceli olarak daha az
etkilenerek 6l¢iim yapabilmesi nedeniyle diger tonometrelerden daha dogru GiB
degerleri vermektedir. Bu iistiinliikleri nedeniyle giiniimiizde GIB &l¢iimii i¢in GAT’

n yerine en iyi alternatif DKT gibi durmaktadir.
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SONUCLAR

1- PAAG, OHT ve NBG’ li gozler arasinda ortalama korneal kurvatiir degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

2- PAAG, OHT ve NBG’ li gozler arasinda AU ortalama degerleri istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda PAAG ve NBG’ 1i go6zlerin ortalama AU degeri OHT’ li gézlerin
ortalama AU degerinden istatistiksel olarak daha uzundu (p<0.05). PAAG’ li ve NBG’
li gézlerin ortalama AU degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05) .

3- OHT’ 1i gozlerin ortalama MKK degeri NBG’ 1li gozlerin ortalama MKK
degerinden anlamli olarak daha kalind1 (p<0.05). Diger gruplar arasinda ortalama

MKK  degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05).

4- GAT ve Tonopen Olgliimleri ile MKK korelasyon gosterirken (p<0.05), DKT
Olctimleri ile MKK arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).

5- DKT, GAT ve Tonopen ile dlgiilen GIB degerleri ile AU ve korneal kurvatiir

arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).

6- PAAG, OHT ve NBG’ li gozlerin ortalama OKD’leri arasinda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

7- PAAG, OHT ve NBG’ li gozler arasinda OPA ortalama degerleri istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda OHT’ li gézlerin ortalama OPA degeri PAAG ve NBG’ li gozlerin
ortalama OPA degerinden istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.05). PAAG’ li gozler
ile NBG’ 1i gozlerin ortalama OPA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Sonug olarak GIB yiiksekligiyle OPA arasinda pozitif korelasyon
saptadik.
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8- Tiim gruplarmn ortalama OPA degerleri; AU, MKK ve OKD ile negatif korelasyon
gosterirken (p<0.05); korneal kurvatiir ve yas arasinda ise korelasyon saptanmadi

(p>0.05).
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OZET

FARKLI TONOMETRE TiPLERI ILE OLCULEN GiB DEGERLERIYLE
GOZUN OPTIK OZELLIKLERININ ETKILESIMININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Nurullah KESKIiN

Amag: Primer agik a¢ili glokom (PAAG), okiiler hipertansiyon (OHT) ve normal
basin¢h glokomlu (NBG) olgularda Paskal Dinamik Kontur Tonometre (DKT) ile
elde edilen géz i¢i basing (GIB) verilerinin Goldmann aplanasyon tonometresi
(GAT) ve Tonopen degerleri ile karsilastirilmas: ve bu verilerin merkezi kornea
kalinligi (MKK), korneal kurvatiir ve aksiyel uzunluk (AU) ile korelasyonunun

degerlendirilmesini amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Rutin goz muayenesinde okiiler patoloji saptanmayan PAAG’
li 31 hastanin 61 gdzti, OHT’ li 31 hastanm 62 go6zii ve NBG’ 1i 20 hastanin 40 gozii
caligmaya dahil edildi. Tiim gozlerde ultrasonik pakimetre cihazi (Nidek UP 1000
modeli) ile MKK 6l¢limii, otorefraktokeratometre ile keratometri ve A-scan ultrason
ile AU 0lglimii yapildi. GOz i¢i basinglar1 DKT (SMT Swis Microtechnology,
Isvigre), GAT (Haag-Streit, Bern,isvicre) ve Tonopen (Tono-Pen XL, Medtronic
Solan, USA) ile 6lgiildii. Tiim dlgtimler 10 dakika ara ile bes kez tekrarlandi ve ardi
ardina yapilan bes Ol¢iimiin ortalamast alindi. Tiim Ol¢iimlerin ortalamalar1 alinarak
elde edilen GIB degerleri Anova Testi ile, ikili karsilastirmalar Paired- Samples T
Testi ile, kullanilan GIB &l¢iim metodu ile MKK, korneal kurvatiir ve AU arasindaki

korelasyon ise Pearson Korelasyon Analizi ile istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama GIB, DKT ile PAAG’ de 19.6 +2.15 mmHg, OHT’ de 23.0 +
3.03 mmHg ve NBG’ de 17.23 + 1.38 mmHg idi; GAT ile PAAG’ de 17.52+2.21
mmHg, OHT’ de 20.58 + 2.47 mmHg ve NBG’ de 15.5 + 2.02 mmHg idi; Tonopen
ile PAAG’ de 18.75 + 2.33 mmHg, OHT’ de 21.67 + 2.45 mmHg ve NBG’ de 16.35
+ 1.33 mmHg idi. PAAG de, DKT ile yapilan GiB degerleri GAT’ a gore 2.1 +2.12
mmHg ve Tonopen’ e gore 0.87 + 2.24 mmHg daha yiiksekti. OHT’ de DKT ile
yapilan GIB degerleri GAT’ a gore 2.42 + 2.75 mmHg ve Tonopen’ e gore 1.33 +
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2.74 mmHg daha yiiksekti. NBG’ de DKT ile yapilan GIB degerleri GAT’ a gore
1.73 + 1.7 ve Tonopen’ e gore 0.88 + 1.35 daha yiiksek bulundu.

PAAG’ 1i gozlerin MKK ortalamalari; (ort+SD) 582.62 + 43.88 um , OHT’ li
gozlerin MKK ortalamalar1 ; (ort=SD) 589.67 + 32.63 um, NBG’ li gozlerin ise
MKK ortalamalari; (ort+SD) 568.11 + 29.87 pm idi. GAT ve Tonopen dlglimleri
MKK ile korelasyon gdsterirken (p<0.05) DKT olgiimleri MKK ile korele degildi
(p>0.05).

PAAG’ 1i gozlerin AU ortalamalari; (ort+SD) 23.54 + 1.07 mm, OHT’ ki
gozlerin AU ortalamalari; (ort=SD) 22.99 + 0.88 mm, NBG’ li gozlerin ise AU
ortalamalari; (ort+=SD) 23.55 + 1.13 mm idi. DKT, GAT ve Tonopen ile dlgiilen
GIB degerleri AU ile korele degildi (p>0.05).

PAAG’ li gozlerin korneal kurvatiir orani; (ort=SD) 7.65+ 0.78 mm, OHT’ li
gbzlerin korneal kurvatiir orani; (ort=SD) 7.58+ 0.30 mm, NBG’ li gozlerin ise
korneal kurvatiir orant; (ort£SD) 7.74 £ 2.26 mm idi. DKT, GAT ve Tonopen ile
olciilen GIB degerleri korneal kurvatiir ile korele degildi (p>0.05).

Sonug: DKT ile elde edilen GIB degerleri diger 6l¢iim metodlarindan daha yiiksek
olup, GAT ve Tonopen o6l¢iim sonuclart MKK’ dan etkilenirken; DKT 6lgiim

sonuglart  MKK’ dan etkilenmemektedir. Her ii¢ yontemde AU ve korneal

kurvatiirden etkilenmemektedir.
Anahtar Kelimeler: Paskal Dinamik Kontur Tonometre, Goldmann Aplanasyon

Tonometre, Tonopen, Merkezi Kornea Kalinhigi, Aksiyel Uzunluk, Korneal

Kurvatiir.
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SUMMARY

THE COMPAREMENT OF OPTIC PROPERTIES OF THE EYE AND
INTRAOCULAR PRESSURE VALUES WHICH ARE MEASURED WITH
DIFFERENT TONOMETER METHODS

Dr. Nurullah KESKIiN

Purpose: In this study, the intraocular pressure (IOP) values of the patients, that
have primer open angle glaucoma (POAG), ocular hypertension (OHT) and normal
tension glaucoma (NTG), are measured with the help of Pascal Dynamic Contour
Tonometer (PDCT), Goldmann Applanation Tonometer (GAT) and Tonopen. Then
correlation between the these measurement results and central corneal thickness

(CCT), corneal curvature and axial length (AL) is investigated.

Material& Method: Study was performed on patients that ocular pathology
hasn’t been determined in the routine eye examination. 61 eyes of 31 patients that
have POAG, 62 eyes of 31 patients that have OHT and 40 eyes of 20 patients that
have NTG were included to the study. On all eyes; CCT measurement was
performed with ultrasonic pacimeter (Nidek UP 1000 model), ceratometry
measurement was performed with autorefractoceratometer and AL measurement was
performed with A-scan ultrason. The intraocular pressure values of the patients were
measured by PDCT (SMT Swiss Microtechnology, Switzerland), GAT (Haag-Streit,
Bern, Switzerland) and Tonopen (Tono-Pen XL, Medrotic Solan, USA). All of the
these measurements were repeated five times at intervals of 10 minutes and then
averages of the these five measurements were calculated. Values of IOP, obtained by
measurement averages, were evaluated statistically by Anova Test, dual comparisons
were evaluated statistically by Paired-Samples T Test, correlation between used IOP
measurement method and CCT, corneal curvature and AL was evaluated statistically

by Pearson Correlation Analysis.

Results: Average 10P, measured with PDCT was 19.6 + 2.15 mmHg in POAG,
23.0 £ 3.03 mmHg in OHT and 17.23 + 1.38 mmHg in NTG; measured with GAT
was 17.52 £ 2.21 mmHg in POAG, 20.58 + 2.47 mmHg in OHT and 15.5 + 2.02
mmHg in NPG; measured with Tonopen was 18.75 + 2.33 mmHg in POAG, 21.67 £
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2.45 mmHg in OHT and 16.35 + 1.33 mmHg in NTG. In POAG, IOP values
measured with DCT was 2.1 + 2.12 mmHg greater than GAT and 0.87 + 2.24 mmHg
greater than Tonopen. In OHT, IOP values measured by PDCT was 2.42 + 2.75
mmHg greater than GAT and 1.33 + 2.74 mmHg greater than Tonopen. In NTG, IOP
values measured by DCT was 1.73 £ 1.7 mmHg greater than GAT and 0.88 £+ 1.35

mmHg greater than Tonopen.

The CCT averages of eyes with POAG were (av+SD) 582.62 + 43.88 pum; the
CCT averages of eyes with OHT were (av+SD) 589.67 + 32.63 um; the CCT
averages of eyes with NTG were (av£SD) 568.11 + 29.87 um. Although GAT and
Tonopen measurements were correlated with CCT (p<0.05), PDCT measurements

were not correlated with CCT (p>0.05).

AL averages of eyes with POAG were (av£SD) 23.54 + 1.07 mm; AL averages
of eyes with OHT were (av+SD) 22.99 + 0.88 mm; AL averages of eyes with NTG
were (av£SD) 23.55 £ 1.13 mm. IOP values measured by PDCT, GAT and Tonopen,
were not correlated with AL (p>0.05).

Corneal curvature proportion of eyes with POAG were (av+SD) 7.65 + 0.78
mm; corneal curvature proportion of eyes with OHT was (av£SD) 7.58 + 0.30 mm;
corneal curvature proportion of eyes with NTG was (av+SD) 7.74 + 2.26 mm. IOP
values measured by PDCT, GAT and Tonopen, were not correlated with corneal

curvature (p>0.05).

Conclusion: IOP values, which are obtained with PDCT, are greater than the IOP

values, which are obtained with other measurement methods. Although measurement
results of GAT and Tonopen are effected from CCT, measurement results of PDCT
are not effected from CCT. All of the these three methods are not effected from AL

and corneal curvature.

Keywords: Pascal Dynamic Contour Tonometer, Goldmann Applanation

Tonometer, Tonopen, Central Cornea Thickness, Axial Length, Corneal Curvature.
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