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OZET
PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLULARDA TIBBi TEDAViIYLE KOROID
KALINLIGI VE OKULER NABIZ AMPLITUDUNDEKIi DEGiSiKLiKLER

Amag: Primer acgik agili glokom (PAAG) olgularinda tedavide kullanilan ilaglarin
koroid kalinlig1 (KK) ve okiiler nabiz amplitiidii (ONA) ilizerindeki etkilerini aragtirmak.

Materyal ve Metod: Calisma Aralik 2013-Haziran 2015 tarihleri arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Anabilim Dali’nda
gergeklestirildi. Yeni tam1 konulmus 41 PAAG olgusunun 67 gozii ve 26 saglikli
gonilliiniin 52 gozi prospektif olarak degerlendirildi. Hastalar rastgele iki gruba ayrildi ve
tedavi olarak Grup I’e % 0.03 bimatoprost, Grup 1I’ye de % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid
sabit kombinasyonu baglandi. Tedavi baslangicindan sonra tiim olgulara 2, 4, 8. haftalarda
kontrol muayeneleri yapildi. Tim muayenelerde olgulara Pascal Dinamik Kontur
Tonometre (DKT) ile gz ici basinci (GIB) ve ONA 6l¢iimii, optik kohorens tomografi
(OKT) ile subfoveal KK, peripapiller retina sinir lifi kalinligi (RNFL) ve gangliyon hiicre
kompleksi (GCC) analizini igeren ayrintili oftalmolojik muayene yapildi. Elde edilen
veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 51.76+13.4 olan, 37’si kadin (% 55.2) 30’u
erkek (% 44.8) 67 olgunun 119 g6zi dahil edildi. Tedavi 6ncesi Grup I, Grup Il ve kontrol
grubunun sirasiyla ortalama GIB degerleri 25.5+4.7 / 25.1£52 / 16.1£2.9 mm Hg,
ortalama ONA degerleri 3.7+1 / 3.6+1.4 / 2.4+0.6 mm Hg ve ortalama KK degerleri
269.4+83 / 264.5+84.4 / 320.1+56.6 pum olarak Sl¢iilmiistiir. Tedavi sonras1 son muayenede
Grup I, Grup II ve kontrol grubunun sirastyla ortalama GiB degerleri 18.3+2.6 / 18.1+3.4 /
15.7£2.9 mm Hg, ortalama ONA degerleri 2.9+1.2 / 2.8+1.5 / 2.3+0.8 mm Hg ve ortalama
KK degerleri 290.2+87.3 / 271.8+£82.5 / 319.3+56.8 um olarak ol¢iilmiistiir. Tedavi sonrasi
% 0.03 bimatoprost ile % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan
olgularda benzer ve anlamli GIB ve ONA diisiisii oldugu tespit edildi (hepsi i¢in p<0.001).
Grup | ile Grup Il arasinda GIB ve ONA degisimi acisindan anlaml fark yoktu (sirastyla
p=0.998, p=0.993). Tedavi sonrast % 0.03 bimatoprost ile % 0.5 timolol + % 1
brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan olgularda istatistiksel olarak anlamli KK artis1
tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p=0.003). KK degisimi acisindan glokom gruplar1 (Grup I,
Grup II) ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (sirasiyla
p<0.001, p=0.031). Ayrica % 0.03 bimatoprost kullanan olgularda % 0.5 timolol + % 1
brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla KK artisi tespit edildi (p=0.048).

Sonug: Bimatoprost ve timolol + brinzolamid sabit kombinasyonu kullanimiyla
GIB ve ONA diisiisii benzer diizeydeydi. Bununla birlikte bu ilaclarin, Ozellikle
bimatoprostta daha bariz olmak iizere KK’da anlamli artiga sebep oldugu goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, Koroid Kalinligi, Okiiler Nabiz Amplitiidii, Goz I¢i
Basinci, Optik Kohorens Tomografi, Pascal Dinamik Kontur Tonometre



ABSTRACT
THE ALTERATIONS OF CHOROIDAL THICKNESS AND OCULAR PULSE
AMPLITUDE ASSOCIATED WITH MEDICAL TREATMENT IN PRIMARY
OPEN ANGLE GLAUCOMA CASES

Aim: To investigate the effect of several medical treatment options on choroidal
thickness (CT) and ocular pulse amplitude (OPA) in primary open angle glaucoma
(POAG) cases.

Materials and Metods: The study was performed at the Karadeniz Technical
University Faculty of Medicine, Department of Ophthalmology between December 2013
and June 2015. 67 eyes of 41 newly diagnosed POAG cases and 52 eyes of 26 healty
volunteers were prospectively evaluated. The patients were randomly divided into two
groups and bimatoprost 0.03 % was started Group I, timolol 0.5 % + brinzolamid 1 %
fixed combination was also started Group Il as treatment. The control examinations were
performed in all cases at 2nd, 4th, 8th week after the beginning of treatment. The detailed
ophthalmological examination was performed in all cases including intraocular pressure
(10P) and OPA measurements with Pascal Dynamic Contour Tonometer (DCT); subfoveal
CT, peripapillary retinal nerve fiber layer ( RNFL ) and ganglion cell complex (GCC)
analysis with optic cohorence tomography (OCT) at all visits. The obtained data were
analyzed statistically.

Results: 119 eyes of 67 cases with a mean age of 51.76+13.4 years, 37 females
(55.2 %), 30 males (44.8 %), were included in the study. Mean IOP values were measured
25.5%£4.7 [ 25.1+5.2 / 16.1£2.9 mm Hg, mean OPA values were measured 3.7t+1 / 3.6x1.4 /
2.4+0.6 mm Hg and mean CT values were measured 269.4+83 / 264.5+84.4 / 320.1+56.6
um, respectively before treatment in Group I, Group II and control group. Mean IOP
values were measured 18.3+2.6 / 18.1+3.4 / 15.7+2.9 mm Hg, mean OPA values were
measured 2.9£1.2 / 2.8+1.5 / 2.3+t0.8 mm Hg and mean CT values were measured
290.2+87.3 / 271.8482.5 / 319.3+56.8 um, respectively, after treatment in the last
examination in Group I, Group Il and control group. A similar and significant reduction of
IOP and OPA was determined in cases using bimatoprost 0.03 % and timolol 0.5 % +
brinzolamid 1 % fixed combination after treatment (p<0.001, for the all). There was no
significant difference in the change of 10P and OPA between Group | and Group Il
(p=0.998, p=0.993, respectively). Statistically significant increase of CT was determined in
cases using bimatoprost 0.03 % and timolol 0.5 % + brinzolamid 1 % fixed combination
after treatment (p<0.001, p=0.003, respectively). There was a statistically significant
difference between glaucoma groups (Group I, Group Il) and control group in terms of
change of CT (p<0.001, p=0.031, respectively). In addition, it was detected a more
significantly increase of CT in cases using bimatoprost 0.03 % than in cases using
timolol 0.5 % + brinzolamid 1 % fixed combination (p=0.048).

Conclusion: The level of decrease of IOP and OPA by using bimatoprost and
timolol + brinzolamid fixed combination was the same. However, these medications,
especially more conspicuous in bimatoprost, were seen to cause a significant increase in
CT.

Key Words: Glaucoma, Choroidal Thickness, Ocular Pulse Amplitude, Intraocular
Pressure, Optic Cohorence Tomography, Pascal Dynamic Contour Tonometer
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1. GIRIS VE AMAC

Dinyada Onlenebilir korliigiin 6nde gelen nedenlerinden biri olan glokom, retina
gangliyon hiicre 6limayle seyreden, sinsi, ilerleyici, geri doniistimsiiz bir optik néropatidir.
Tibbi veya cerrahi olarak tedavi edilebilen, siki takip gerektiren bir hastalik olmakla

birlikte hastaligin patofizyolojisi halen net olarak ortaya konulamamastir.

Mevcut bilgiler 1s13inda g6z ici basinct (GIB) hastaligin tedavisinde ve
ilerlemesinin  durdurulmasinda midehale edebildigimiz yegane parametre olarak
goziikmektedir. Siklikla yilksek GIB ile seyreden glokom nadir olarak normal hatta diisiik
GIB ile de karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu durum hastaligm patofizyolojisinin

aciklanabilmesinde damarsal neden yoniindeki ¢alismalari hizlandirmistir.

En sik karsilasilan glokom tipi olan primer agik agili glokomda (PAAG) ilk tedavi
secenegi tibbi tedavilerdir. Tlag tedavisi olarak ¢esitli yerel ve sistemik ilaglar
kullanilabilmektedir. Bimatoprost ve timolol-brinzolamid sabit kombinasyonu yerel ilaglar

da sik kullanilan tibbi tedavi seceneklerindendir.

GoOzin kanlanmasi, temel olarak koroid denilen retina ile sklera arasindaki damar
agindan kaynaklanmaktadir. Koroid gozdeki kan akiminin yaklasitk %80’ini
karsilamaktadir. Bircok calismada glokomlu olgularda gozdeki kan akiminda azalma
oldugu gosterilmis ve gozdeki kan akimindaki bu azalmanmn glokom ilerlemesinde GIiB

artisiyla benzer etkiye sahip olabilecegi ileri stiriilmustiir (1).

Sistolik ve diyastolik kalp atimlar1 arasindaki GIB fark: olarak tarif edilen okiler
nabiz amplitudu (ONA), koroidal perfiizyonun dolayli gostergesi olarak kabul edilmektedir
(2). Dinamik kontur tonometre (Pascal), transkorneal metod ile saniyede 100 kere GIB
olcimi gergeklestiren ve dinamik GIB 6lciimi yapabilmesi sayesinde ONA’y1 6lcebilen

non-invaziv bir tonometredir.

Gunumuzde gelisen optik kohorens tomografi (OKT) teknolojisi sayesinde artik
koroid de dahil olmak Uzere birgok g6z dokusunun non-invaziv olarak histolojik kesit

derecesinde gorintilenmesi mimkindir. OKT, son yillarda 6zellikle retina hastaliklar1 ve



glokom 6nde gelmek (izere birgok g6z hastaliginda Onemli bir tan1 ve takip araci olarak
kullanilmaktadir. Ozellikle glokomun erken teshisinde retina sinir lifi ve retina gangliyon

hlcrelerindeki kayiplar1 objektif olarak ortaya koyabilmesi OKT’nin 6nemli avantajlaridir.

Literatire bakildiginda glokomda koroid kalinhigi (KK) ve ONA ile ilgili bircok
calisma olmasma ragmen tedavide kullanilan glokom ilaglarmin bu parametreler
Uzerindeki etkisinin arastirilmadigii  gormekteyiz. Biz bu c¢alismamizda, PAAG
olgularinda uygulanan ilag tedavisinin, okdler kan akiminin dolayli gostergeleri olan ONA
ve KK iizerine olan muhtemel etkilerini incelemek ve bu etkilerin GIB’in diismesiyle olan

iligkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Glokom

Glokom, retina gangliyon hicrelerinin dejenerasyonu ile karakterize, optik sinir
basinda cukurlasma ve atrofiye yol acan, spesifik gérme alan1 kayiplart olusturan, tedavi
edilmedigi taktirde korllikle sonuglanabilen kronik, ilerleyici bir optik ndéropatidir.

Genellikle asimetrik tutulumla birlikte her iki gozde de gorulir (3,4).

Hastalik ilk kez Hippokrat tarafindan tanimlanmustir ve yasli insanlarda gorilen goz
bebegindeki agik mavi renk degisimi olarak tarif edilmistir. Glokomun ilk tatmin edici
tamimlamalar1 18. yiizyillda yapilmistir. Yilksek GIB kavrami da bu dénemden sonra

hastaligin tarifinin icinde yer almaya baslamistir (5).

Normotansif glokom (NTG) kavramnin ortaya ¢ikmasiyla, yilksek GIB hastaligin
temel niteliklerinden biri olmaktan ¢ikmis ve esas risk faktori olarak kabul edilmeye
baslanmistir (6). Fakat GIB, kontrol edilebilen tek risk faktori oldugundan glokom
tedavisindeki ana hedef olma o6zelligini korumaktadir. Erken dénem glokom tedavi
calismasinda GIB’deki her 1 mmHg lik diisiisiin, gérme alan1 kayiplarinmn ilerleme
riskinde %10’luk bir azalma sagladigi ve NTG olgularinda tedavi ile gorme alan

kayiplarindaki ilerlemelerin azaldigi gosterilmistir (7).

Tim dunyada 70 milyonu askin glokom hastasi oldugu tahmin edilmektedir.
Bunlarin yaklagsik % 53’0 PAAG, % 36’s1 primer a¢1 kapanmasi glokomu ve geri kalan %
11’i sekonder glokomlardir (4). Glokom 6zellikle tedaviye direncli tipleri nedeniyle, % 15
— 20 gibi yiksek bir oranda korliige en sik neden olan g6z hastaligidir (8).

Epidemiyolojik ¢alismalarda PAAG prevelansi beyaz erigkinlerde % 1-2 iken siyah
irkta 4 kat daha yuksek (% 4,2-8,8) bulunmustur. Yas ve genetigin glokomun prevelansi
Uzerinde blylk etkisi vardir ve yas artikca PAAG prevelansinin da hizla arttigi birgok

calismada gosterilmistir (9,10).



Glokomun herhangi bir belirti vermeden, yavas bir seyirle gorme kaybina neden
olmasi, tim dinyadaki korluklerin 6nde gelen sebeplerinden olmasi hastaligin erken tani

ve takibinin ne kadar 6nemli oldugunu géstermektedir (11).
2.1.1. Etyopatogenez

Glokomdaki optik sinir harabiyeti, diger optik noropatilerden farkli olup; retina
gangliyon hiicre aksonlar ile birlikte glial doku harabiyeti ile karakterizedir. GiB artis1,
glokomatdz hasarin esas risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan c¢alismalarda
glokomat6z optik sinirin harabiyeti gorilen olgularin % 20’sinde GiB’in hicbir zaman
normal degerlerin Uzerinde olmadigi saptanmistir. Bu nedenle glokomat6z optik noropatiyi
tek bir nedenle agiklamak mumkin olmamaktadir. Bu konuda ¢esitli teoriler mevcuttur
(12).

1-Mekanik Teori: Yiiksek GIB skleral duvarda gerilim olusturur ve lamina
kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit direng gostermez. Kollajen doku desteginin daha
az oldugu bolgelerde yiiksek GIB, lamina kribrozanm distorsiyonuna ve arkaya dogru
cukurlasmasina neden olur. Bu distorsiyon lateral genikulat nikleusa dogru olan

aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye neden olur (12).

2-Iskemik Teori: Glokomattz hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya
¢tkmamas1 ve GIB’in diisiiriilmesine ragmen glokomatéz optik ndropatinin devam
edebilmesi glokomda GIB disinda baz1 diger faktorlerin de rol oynadigini gostermektedir.
GiB’e bagl olmayan baslica diger faktorler; optik sinir basinm perfiizyon bozuklugu,

vaskiler direng ve sistemik hipotansiyondur (13).

3-Apopitozis Teorisi: Apopitozis inflamatuvar reaksiyon olmadan genetik olarak
programlanmig hticre 0limu demektir. Hucre i¢i endoniikleazlarin aktivasyonu sonucu

hicre 6llr ve komsu hicreler tarafindan fagosite edilir.

Retina gangliyon hicrelerinin blytme faktori olan norotrofik faktor korpus
genikulatum lateraleden aksoplazmik akimla gelmektedir. Norotrofik faktoriin yiiksek GiB
nedeniyle lamina kribroza dlzeyinde bloke olarak duzeyinin diismesi apopitozisi
baslatmaktadir. Ayrica glokomda otoregilasyonun bozulmasina bagli olarak okdiler kan

akiminda azalma meydana gelmekte ve dolayisiyla iskemi gelismektedir. iskemi nedeniyle



ekstraselller ortamda salinimi artan glutamat ilk olarak NMDA (N-Metil-D-Aspartat)
reseptorlerini uyararak kalsiyumun hucre igine gegisini tetikler, bdylece apopitozis sireci
baslamis olur. Apopitozisi baslatan glutamatin glokomlu olgularin vitreusunda ylksek

dizeyde bulundugu saptanmistir (14).
2.1.2. Glokom Simiflamasi

Glokomun degisik yazarlar tarafindan farkli siniflamalari mevcuttur. iridokorneal
acinin durumuna gore agik agili ya da kapali agili; GIB’in ylikselmesine neden olabilecek
baska faktorlerin varligina gore primer ya da sekonder; glokomun baslangi¢ yasina gore
konjenital, cocukluk ¢ag1 ve eriskin glokomu; GiB’in yiiksekligine gore yiiksek basingl ya
da normal basingli glokom olarak simiflandirilabilir. En sik karsilasilan glokom tipi ise
PAAG’dur.

2.1.3. Primer A¢ik A¢ihh Glokom

PAAG, glokom tipleri arasinda en sik gorileni olup agik 6n kamara agis1 ve 21
mmHg’nm Uzerinde GiB ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve gérme alam
defektleriyle karakterize, eriskinlerde ortaya ¢ikan kronik, bilateral, asimetrik bir optik

noéropatidir (15).

PAAG’da GIB yilkselmesi, humor akozin yapimi ile disa akimi arasindaki
dengenin bozulmasina baghdir. Olgularin az bir kisminda akdz hipersekresyonu olmakla
birlikte, PAAG’da GIB yiikselmesinin asil nedeni olarak akoz disa akimindaki azalma

su¢lanmaktadir.

Glokomda risk faktorlerinin bilinmesi ¢ok 6nemlidir. Bu sayede hastaligin tani,

takip ve tedavisi planlanabilmekte ve takip altina alinacak hastalar belirlenebilmektedir.
Risk Faktorleri:

1. GIB: Yuksek GIB en dnemli ve miidahale edilebilir tek risk faktoridir. Yiiksek
GIB’nim diisiiriilmesi ile ilerleyici gérme alan1 kayip hizinin azaldigi, durdugu

veya gorme alaninda iyilesme oldugu gosterilmistir (16,17).

2. Yas: PAAG prevalansi yas arttikca artmaktadir. Altmis yas Ustinde PAAG riski
7 kat daha fazladir (9,10).



3. Cup/Disk orani: Optik sinir basinda C/D oran1 ne kadar biyukse gorme alani
kayb1 da o kadar fazladir.

4. Irk: Epidemiyolojik ¢alismalarda PAAG prevelans: beyaz erigkinlerde % 1-2
iken siyah irkta 4 kat daha yiksek (% 4,2-8,8) bulunmustur (18).

5. Cinsiyet: Cinsiyetler arasinda GIiB acisindan bir fark yoktur fakat normotansif
glokoma kadinlarda daha sik rastlanmaktadir. PAAG’li ve yiilksek GiB’i olan
kadinlarin glokoma bagli hasar gelistirme riski erkeklere nazaran daha yuksektir
(19,20).

6. Genetik: Bircok calismada pozitif aile hikayesinin PAAG riskini arttirdigi
gosterilmistir. PAAG hastalarinin %13’Unde ailede glokom hikayesi mevcuttur
(22).

7. Miyopi: Yiksek miyopide PAAG gorulme siklig1 daha fazladir (22).

8. Sistemik Hastaliklar: Sistemik hipertansiyon ve diyabetes mellitusda PAAG
siklig1 daha fazladir. Bunun nedeni olarak sistemik hipertansiyondaki perflizyon
bozuklugu ile diyabetes mellitusdaki optik sinir basi mikrosirkilasyonundaki

bozukluk suc¢lanmaktadir.
Klinik Belirti ve Bulgular:

PAAG olgularinin biyuk ¢ogunlugunda goérme alan1 defekti asikar hale gelinceye
kadar veya rutin muayene esnasinda defektler tespit edilinceye kadar asemptomatik seyir
gozlenir. Makula glokomun son safhasinda etkilendiginden gérme keskinliginde azalma
cok gec bir bulgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalik duyarli kisilerde periokdiler agri
veya bas agris ile kendini gosterebilir. Ani GIB yiikselmesi sebebiyle kornea 6demine
bagl olarak siktan rahatsiz 0olma, 151k etrafinda renkli halkalarin goriilmesi veya gegici
bulanik gérmeye neden olabilir. Gérme alan1 bozukluklar1 nadiren fark edilebilen

belirtilerden olmakla birlikte bazi olgular da gérme alan1 kaybi ile bagvururlar (23).

PAAG’da GIB ¢ogu zaman 22-40 mmHg arasindadir. Nadiren bazi olgularda daha
da yilksek seviyelere cikabilir. Olgularin cogunda sabah saatlerinde GIB yiiksek



bulunurken bazilarinda 6gle veya aksam saatlerinde yikselme tespit edilir. Bundan dolay1
gunliik GIB degisim egrisi ¢ikarilarak inceleme yapilmasi gerekir (23).

Optik disk gukurlugunda artis, hastalik icin Kkarakteristiktir ve retina sinir lifi
hasartyla dogru orantilidir. Cup/disk oraninin 0.5’in Gzerinde olmas1 glokom icin 6zellikli
kabul edilir. Nororetinal kenarda incelme, optik disk damarlarinda nazale dogru kayma, bu
damarlarin disk Uzerinde seyrederken kivrilmalar1 ve dirseklenmeleri, optik disk kenarinda
mum alevi tarzinda kanamalar ve gorme alaninda glokoma spesifik defektler diger
bulgulardandir (24).

Ayiriclr Tani:

- Okuler Hipertansiyon

- Normotansif Glokom

- Eksfolyatif Glokom

- Pigmenter Glokom

- Ac1 Gerilemesi Glokomu

- Enflamatuvar Glokom

- Steroid Glokomu

- Anterior iskemik Optik Néropati

- Optik Pit

- Optik Sinir Kolobomu
2.1.4. Glokomda Tam Yontemleri
2.1.4.1 GIB Olgumii

GIB 6n ve arka kamerayr dolduran humor akéziin kornea ve sklera Uzerine
olusturdugu gerilimdir. Glokomun tan1 ve takibinde GIiB ¢ok 6nemli yer tutmaktadir.
GiB’in normal degeri 12-21 mm Hg arasindadir ve genellikle sabahin erken saatlerinde en

yuksek degerlerine ¢ikmaktadir (25).



GIB’i 3 yol ile dlgebiliriz:

1) Manometri(invaziv)

2) Indentasyon(¢okertme)
3) Aplanasyon(diizlestirme)

GIB’i manometrik yontemle direkt olarak 6lgmek mimkindir. Bu yaklasimda,
korneal kesiden on kamaraya bir kanil sokulur. Kanuliin diger ucu sivi dolu bir tipe
baghidir ve sivinin seviyesi GIB'i isaret eder. Tlp, basinca duyarli membran igeren sivi
dolu bir rezervuara da bagh olabilir. Membranin hareketi optik ya da elektronik olarak
kaydedilir (26).

Direkt 6lciim muhtemel en kesin metod ise de invaziv olusu ve klinik uygulama

kisitlilig: alternatif metodlara (indirekt yontemler) gereksinim dogurmustur.

Indirekt yontemler tonometri adin1 alir. Tonometrinin prensibi, g6ze uygulanan bir

kuvvete kars1 gozun gosterdigi direnci degerlendirmektir.

Indentasyon tonometrisi prensibinde kornea lzerine belirli bir agirlik konur ve
globun deformasyonu veya ¢okmesi olcllerek GIiB tahmini yapilir. Indentasyon yontemi
ile 6lcim yapan tonometrelerin en ¢ok kullanilan1 Schiétz tonometresidir. Bu tonometre,
kornea uzerine oturan konkav metal bir ayakligin iginde kayan hareketli pistonun
bulundugu bir sistemden olusur. Piston bir skala tizerindeki igneyi destekler. Agirliksiz 5.5
gr olmakla birlikte agirlik eklenerek 7.5, 10, 15 gr’a kadar ¢ikarilabilir. Pistonun agirligi ile
santral korneada olusan cokintl, pistonun geri itilmesi ile gostergede bir deger
okunmasina neden olur. Bu degere karsilik gelen GIB, mmHg ¢evrim tablosundan bulunur
(27).

Indentasyon tonometreleri, aplanasyon tonometrelerine kiyasla ¢ok daha biyiik
miktarlarda humor akéz volumiunun yer degistirmesine neden olur. Bu yiizden gozin
sertliginden daha fazla etkilenir. Yiksek g6z sertligi ve yuksek hipermetropi nedeni ile
yanlig yiksek 6lcim; diisiik goz sertligi, yiuksek miyopi, retina dekolman cerrahisi, g6z
icine gaz uygulanmasi nedeni ile yanlis diisiik 6lgim alinabilir. Daha dik ve daha kalin
korneada GIB oldugundan daha yiiksek olcilir (27).



Aplanasyon (diizlestirme) yonteminde GiB, Imbert-Fick kuralina gore olguliir. Bu
kurala gore bir kurenin igindeki basing (P), kurreyi diizlestirmek icin gereken dis glictin (F)
diizlestirilen alana (A) oranina esittir. P=F/A seklinde ifade edilebilir (28). Aplanasyon
yontemi ile o6lcim yapan tonometrelerin en yaygin olanm1 Goldmann Aplanasyon
Tonometresidir (GAT). GIB o6l¢iimiinde uluslararas: klinik standarttir. Burada 3.06mm’lik
korneal alan1 diizlestirmek igin gereken kuvvetin gram cinsinden bulunup 10 ile ¢arpilmasi
ile 6lcim yapilir. Yer degistiren hacim ¢ok az oldugu icin g6z sertliginin etkisi ¢ok azdir
(29).

Aplanasyon prensibi ile calisan diger tonometreler; Perkins el tonometresi,
MacKay-Marg tonometresi, Draeger tonometresi, Maklakov tonometresi, pnémotik

tonometre, nonkontakt tonometredir (30).

Korneal aplanasyon yontemiyle yapilan GIB olgiimleri kornea &zelliklerine
bagimlidir. Son yillarda korneal etkiyi elimine etmek icin yeni gelistirilmis iki tonometri
vardir: Pascal dinamik kontur tonometre (DKT) ve “Reichert Ocular Response Analyser
(ORA)".

Reichert ORA korneaya temas etmeyen bir pnématik tonometredir ve GAT ile
karsilastinildiginda, GIB 6lgiim degerleri DKT’ye gore daha birbirine yakin olup, arada
guclu bir korelasyon varligi ileri surulmektedir. DKT g0ziun deformasyonuna neden
olmadan GIB oél¢imii  yapilmasmi saglayan bir yontemdir. Dolayisiyla kornea
ozelliklerinden bagimsiz GIB 6l¢imi yapmak igin tasarlanmistir. DKT’nin santral kornea
kalinligindan etkilenmedigi, g0z sertligi ve kornea Kkurvatirinden az etkilendigi
bildirilmistir. Refraktif cerrahiye giden hastalarda yapilan karsilastirmali ¢alismalarda
DKT ile 6lclilen GIB degerlerinin daha giivenilir oldugu bildirilmistir (31,32).

2.1.4.2. Merkezi Kornea Kalinhgi

Glokomun tan1 ve takibinde, miidahale edilebilir tek ve en 6nemli risk faktoru olan
GIB’in dogru 6lctlmesi en onemli asamay: olusturmaktadir. GIB 6lgiiminde altin standart
olarak kabul edilen GAT, merkezi kornea kalinligindan (MKK) etkilenmektedir. GAT ile
yapilan Olcimlerde MKK standart olarak 520 um olarak kabul edilmekte ve en dogru
6lcim bu kalinliktaki kornealardan alinmaktadir. Bu degerden ince kornealar yanlis diisiik

GIB o6lciime neden olarak glokom tani ve tedavisinin gecikmesine, kalin kornealar ise



yanhs yilksek GIB oélciimlerine neden olarak gereksiz tedaviye neden olabilmektedir.
Yapilan bir ¢calismada MKK’nin aplanasyon yonteminde yanlig 6lglimlere neden olabildigi
ve her 100 mikronluk artism GiB’de 2-7.5 mmHg fazla olciime yol agabilecegi
gosterilmistir (33). Yapilan baska bir calismada normal MKK 552 pum olarak kabul
edildiginde bu degerden 70 um kadar olan her sapma i¢in 5 mmHg’ lik bir diizeltme
yapilmas1 Onerilmektedir (34).

MKK pakimetre denilen cihazlarla 6lctlmektedir. Gunimizde MKK tayininde
ultrasonik pakimetri, optik pakimetri, optik koherens tomografi, spekiler mikroskopi,
orbscan sistemi, lazer interferometri, ultrason biyomikroskopisi gibi yontemler
kullanilabilmektedir (35-41).

2.1.4.3. iridokorneal A¢1 Muayenesi

Iridokorneal ac1, g0z ici sivismin On kamarayr terk ettigi en 6nemli anatomik
yapidir. Periferik kornea ile iris kokuniin bileske noktasinda bulunur. Agida 6nden arkaya
dogru Schwalbe c¢izgisi, trabekiler ag, skleral mahmuz, siliyer cisim band1 ve iris koku
bulunur (6,7,42).

Iridokorneal ac¢min cesitli lensler kullanmilarak incelenmesine gonyoskopi
denilmektedir. Gonyoskopi g6z muayene yontemleri icinde ¢ok 6nemli bir yere sahiptir.
Bu muayene yontemi ile iridokorneal aci elemanlarmin topografik incelemesi

yapilabilmektedir.
On kamara agisinin incelenmesinde iki esas yontem vardar.

a) Direkt gonyoskopi: Bu uygulamada ©6n kamara agisi, herhangi bir ayna
yansitmasina gerek kalmadan Koeppe, Swan-Jacop, Barkan ve Thorpe lensleri
ile direk olarak izlenir.

b) Indirekt gonyoskopi: Bu uygulamada ac1 muayenesi, bir lens igine yerlestirilmis
ayna yardimi ile yapilir. Bu lensler arasinda en sik Goldmann ve Zeiss lensleri

kullanilmaktadir.

Ag1 elemanlarinin degerlendirilmesinde glinimuzde en yaygin kullanilan1 Shaffer

sistemidir. Bu sisteme gore, iris 6n yuzeyi ile trabekulumun i¢ ylzeyinden gecen iki hayali
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cizginin agikligindan gorunen anatomik yapilarim durumuna gére O ile IV dereceleri

arasinda degerlendirme yapilir (13,43).

Derece 1V (35°-45°): En alttaki kisim olan siliyer cisim banti dahil tim aci

elemanlarinin izlenebildigi en genis a¢1 derecesidir. Kapanma ihtimali yoktur.

Derece 11l (20°-35°): Skleral mahmuzun goriilebildigi agik aci gorinimudar.
Kapanma ihtimali yoktur.

Derece Il (20°): Oldukca dar bir a¢1 olup sadece trabekiler ag izlenebilir.

Kapanmaya egilim vardir.

Derece | (10°): Cok dar bir ag1 olup, sadece Schwalbe ¢izgisi ve trabekilumun ¢ok
kiguk bir kismi izlenebilir. Agimin kapanma riski ¢ok yuksektir.

Derece 0 (0): iridokorneal temasm oldugu, higbir ag1 elemaninin segilemedigi
kapali a¢1 tipidir. Bu durumda Zeiss gonyolensi ile indentasyon yapilarak agi kapanmasinin

apozisyonel ya da sinesiyal olup olmadigi degerlendirilmelidir.

Derece Derece perece
3 2 1
Derece . Derece
— S

Sekil 1: Shaffer Derecelendirmesi (13)
2.1.4.4. Gérme Alam1 Muayenesi

G0z bir noktaya fiske iken gorulebilen tim alana gérme alani denir. Normal gérme
alan1 Ust ve nazalde 60, altta 70-75, temporalde 100-110 derecelik bir alan1 kapsamaktadir
(44) . Bu alanin 6lgimu perimetri ile yapilmaktadir. Glinimuzde Humphrey ve Octopus

otomatik perimetreleri en ¢ok kullanilan sistemlerdir.
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Gorme alanm1 U¢ boyutlu bir yapiya sahiptir ve bu yapiya goérme tepesi
denilmektedir. Burada X ve Y eksenleri fiksasyondan uzakligi, Z ekseni ise retina
duyarliligin1 gostermektedir. Gorme keskinligi bu tepenin en stinde en fazladir. Perifere
gidildikce gorme keskinligi azalir. Gérme alan1 6lgtimleri bu tepenin yikseklik ve seklini

belirlemek igin yapilir (45).

Gorme alaninin tespitinde perimetreler kullanilmaktadir. Perimetreler kinetik ve
statik olmak Uzere ikiye ayrilmaktadir. Kinetik perimetre, uyaranin siddeti ve gap1 sabit
iken uyaranin gériilmedigi bir noktadan, goriildigi bir noktaya dogru hareket ettirilmesiyle
yapilan gorme alani testidir. Statik perimetre ise uyaranin yeri ve ¢ap1 sabit iken siddetinin
degistirildigi testtir. Bilgisayarli gorme alan1 bu stratejiyi kullanmaktadir.

Humphrey Otomatik Perimetresi

Bilgisayarh statik bir perimetredir. Hedef uzakligi 33 cm, zemin aydinligi 15dB
olup uyaran siddeti 0-51dB arasinda degisir. Uyaranlar hastaya 0.2sn gosterilir (46).

Fiksasyon kontroli amaciyla Heijl-Krakau kor nokta monitorizasyon teknigi
kullanilir. Burada kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Bu uyaranlara pozitif
yanit verilmesi fiksasyonun bozuldugunu gosterir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugu i¢in bu

teknikle kucuk fiksasyon kayiplart saptanabilir (46).

Humphrey perimetresinde tarama ve esik testleri olmak Uzere iki gesit test

uygulanmaktadir (46).

- Tarama Testleri: Hasta hakkinda kisa slre zarfinda genel fikir verirler. Kabaca

g6rme alaninda kayip olup olmadigini belirlerler (47).

- Esik Testleri: Kayip derecesini belirlemek igin her bir noktanin duyarliligini
olcen ve normalden ne kadar saptigini belirleyen testtir. Santral, periferik ve

0zel testler olmak lizere Ug¢ grup esik testi vardir (47).

Esik testleri glokomat6z kaybin gercek biiyiikliigiinii ve derinligini vermektedir.
Uzun strmesi dezavantajlaridir (47). Klinik uygulamada en sik kullanilan ve en iyi bilgi

veren test stratejisi 30-2 esik testidir.

12



Guvenilirlik indeksleri
Gorme alani ¢iktisinin sol Ust kdsesinde yer almaktadir.

- Fiksasyon Kayiplari (Fixation Loss): Belli araliklarla kér noktaya parlak uyaran
gonderilerek tespit edilir. Fiksasyon kaybi oran1 %20’yi asarsa test guivenilir
degildir. Fiksasyon kaybmin fazla olmasi gorme alanini olmasi gerekenden
daha iyi gosterir (48,49).

- Yanlis Pozitif Cevap (False Positive): Uyaran verilmemesine ragmen hastanin
olumlu yanit vermesidir. Yanlis pozitif hata oran1 % 33’ten yuksek ise test
givenilir degildir. Yanlis pozitif cevaplarin ¢ok olmasi gérme alanini olmasi

gerekenden daha iyi gosterir (48,49).

- Yanlis Negatif Cevap (False Negative): Daha dnceden gorilen esik degerden
daha parlak uyaran gosterildigi halde hastanin bunu farkedememesidir. Yanlis
negatif hata oran1 % 33’ten yuksek ise test guvenilir degildir. Yanlis negatif
cevaplarin ¢ok olmasi gorme alanini olmasi gerekenden daha kotl gosterir
(48,49).

Glokomattz Gérme Alanm Kayiplari
Glokoma bagli gérme alani defektleri iki grupta incelenir.

1. Difftz gorme alam defektleri: Gorme alanindaki diffiz defektler sensitivite
azalmasi ya da gorme alaninin konsantrik daralmasi seklinde ortaya ¢ikabilir. Bu

gorme alani defektleri glokom disinda baska patolojilerde de gorlebilir.

2. Lokalize gérme alam defektleri: Glokom icin daha spesifik olan bu gérme
alan1 defektleri optik sinir anatomisine uygun olarak ortaya ¢ikar. Parasantral
defektler, arkuat skotomlar, nazal basamak, temporal sekttr defektleri bu grupta
yer almaktadir (50).

2.1.4.5 Optik Sinir Bas1 Incelemesi

Optik sinir bas1 gorinimunin degerlendirilmesi glokom tani ve tedavisi igin ¢ok

6nemlidir. Normal populasyonda % 96 oraninda iki goz arasindaki vertikal cup/disk orani
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farki; 0.2 ya da daha azdir. Yine normal populasyonun % 5’inden azinda cup/disk orani
0.65’den buyuktar. Iki g6z arasindaki cup/disk orani farkliliginin gérme alami kaybiyla
iligkisi olabilir (51).

Glokomat6z optik disk degisiklikleri arasinda optik disk ¢ukurlugunda biylime ve
derinlesme, vertikal cup/disk oraninda biiylime, lamina kribroza porlarinin belirginlesmesi,
nororetinal kenar incelmesi, nororetinal kenarda soluklasma, damarlarda nazale kayma,
singu bulgusu, damarlarda daralma, sirkumferansiyel damarlarin a¢iga ¢ikmasi,
peripapiller atrofi ve disk hemorajileri sayilabilir. Ayn1 zamanda glokomda retina sinir

liflerinde kama tarzinda, cizgisel ve diffiiz defektler gordlebilir.
2.1.4.6 Optik Kohorens Tomografi

OKT, ~800 nm dalga boyunda kizil 6tesi lazer kullanilarak dokulardan histolojik
kesit derecesinde yuksek cozundrlikli ve kesitsel gorintiler elde etmeyi saglayan bir
gorunttleme yontemidir. En 6nemli avantajlar1 goze temas etmeden Ol¢cim yapabilmesi,

invaziv olmamasi ve yiksek tekrarlanabilirligidir (52).

OKT ilk olarak Huang ve ark. (53) tarafindan Massachusetts Teknoloji
Enstitlisiinde gelistirilmis ve 1991 yilinda yayinlanmistir. Oftalmoloji alaninda retinanin
kesitsel goruntulemesinin yani sira optik sinir basi incelemesi, retina sinir lifi kalinlig
6lcimd, gangliyon hucre kompleksi analizi ve 0n segment gorintilemesi igin de

kullanilmaktadir.

OKT, yansiyan 1s1gin gorintilenmesine dayali bir sistemdir. Dokunun farkl
katlarindan yansiyan isinlardaki gecikmeyi hesaplayarak A scan taramalar olusturulur.
Elde edilen A scan taramalar birlestirilerek ultrasonografideki gibi fakat daha yiksek
cozinarlikte kesitsel gorintt elde edilir. Yeni gelistirilen OKT sistemlerinde aksiyel
¢oznlrlik 5-7 mikron gibi oldukca yiiksek degerlere ulasmaktadir. Boylece dokuya zarar

vermeden histolojik kesit derecesinde goriintiiler elde edilmektedir (54).
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Sekil 2: OKT ¢alisma prensibi

Time-domain OKT sistemleri ilk gelistirilen cihazlar olup saniyede 400 A-tarama
yapilabilmekteydi. Boylece dokuda 8-10 pm aksiyel ¢oézindrlik elde edilmekteydi. Daha
sonra gelistirilen spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri ile saniyede 20000-

52000 A-tarama yapilarak dokuda 5-7 um aksiyel ¢ozunurluk elde edilmektedir (55).

Glokomda OKT kullanilarak peripapiller retina sinir lifi kalinligi (RNFL) 6lgimd,
gangliyon hiicre kompleksi (GCC) analizi, optik sinir basi analizi yapilabilmektedir.
Glokom hastalarinda henliz fonksiyonel kayiplar ortaya ¢ikmadan OKT ile anatomik
degisiklikler gosterilebilmektedir (56).

2.1.5. Primer Acgik A¢ih Glokom Tedavisi

Glokomda bilindigi izere midahale edebildigimiz tek risk faktori GiB’dir. Bu
nedenle glokom tedavisindeki ana amag her hasta icin néron kaybini1 6nleyecek hedef
GIB’e ulasarak gérme alan1 kayb1 ve optik sinir basi hasarmi 6nlemektir. Hedef GIB,
uygulanan tedavi ile glokomun ilerlemesine engel olan GIB diizeyidir (57). iyi bir glokom
tedavisi GIB’i diisiirmeli, néron koruyucu olmali, g6z kan akimin arttirmali, sistemik yan

etkisi olmamali ya da az olmali, hasta uyumu iyi olmalidir.

PAAG tedavisinde ilk secenek tibbi tedavidir. Tibbi tedaviye ragmen ilerleme

mevcutsa lazer veya cerrahi tedavi segenekleri diisiiniilebilir.
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2.1.5.1 Tibbi Tedavi

PAAG tedavisi genel anlamda tibbidir ve tedavi amaci ile yerel ve sistemik ilaglar
kullanilmaktadir. Bu ilaglar tek basina, sabit veya sabit olmayan kombinasyonlar seklinde
kullanilabilir. Tedavi basarisin1 hastanin tedaviye uyumu, ila¢ etkilesimleri, yan etkiler ve

birlikte olan sistemik hastaliklar belirlemektedir.

Glokom tedavisinde kullanilan ilaglar parasempatomimetik ilaglar, sempatomimetik
ilaclar, beta blokorler, prostaglandin analoglari, karbonik anhidraz inhibitorleri,

hiperozmotik ajanlar gibi basliklar altinda incelenebilir.
Parasempatomimetik flaglar

Glokom tedavisinde kullanilan en eski ilag olma 6zelligine sahiptirler. Asetil kolin
benzeri etki gostermektedirler. Etki mekanizmasi, siliyer kastaki muskarinik reseptorleri
uyararak miyozis yapmak, skleral mahmuzun arkaya cekilmesi ve trabekiler agin

acilmasini saglamaktir. BOylece trabekuler disa akimda artis meydana gelmektedir.
Direkt ve indirekt etkililer olmak tizere iki gruba ayrilmaktadirlar (58).

Direkt etkili parasempatomimetik ilaglar muskarinik reseptorleri direkt olarak
uyarirlar. Pilokarpin, karbakol, aseklidin ve asetilkolin bu grupta yer alir. En c¢ok
kullanilan1 pilokarpindir. Pilokarpinin, jel, membran salinim formlar1 ve %2-4’lik damla

formlar1 piyasada bulunmaktadir. Glnde 4 kez 1 damla seklinde kullanilmaktadir.

Indirekt etkili parasempatomimetik ilaclar kolin esteraz enzimini inhibe ederek
asetil kolin miktarin1 arttirirlar. Eserin, echotiopate bu gruba 6rnek ilaglardir. Uzun etkili
ve gucli ilaglar olmasma ragmen yan etkilerinin fazla olmasindan 6tiri glokom

tedavisinde kullanilmazlar.
Sempatomimetik flaclar

Bu ilaclar adrenerjik reseptor agonistleri olarak da adlandirilmaktadir. Hem o ve
hem de B adrenerjik reseptorleri uyararak etki ederler. Alfa-2 reseptorlerinin uyarilmasi
humor akdz yapimini azaltir, beta reseptérlerin uyarilmasi ise hem humor akéz yapimini
azaltir hem de akoz disa akimim arttirir (59). Bu grupta epinefrin ve dipivefrin gibi non-

selektif ajanlarin yaninda brimonidin ve aproklonidin gibi selektif alfa-2 agonistler
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bulunmaktadir. Brimonidin ve aproklonidin en ¢ok kullanilan ajanlardir. Brimonidinin

noron koruyucu etkisi de mevcuttur (60).
Beta Blokdrler

Beta blokorler humor akoz yapimini azaltarak GIB diisiiriicii etki gosterirler. GIB’i
ortalama % 20 oraninda azaltmaktadirlar (61). Beta blokorler nonselektif ve selektif olmak

uzere iki gruba ayrilmaktadir.

a) Nonselektif Ajanlar: Beta-1 ve beta-2 reseptorlerini bloke ederler. Timolol,
metipronolol, karteolol, propronolol, levabunolol, nadalol bu grupta yer alan

ajanlardir.

b) Selektif Ajanlar: Sadece beta-1 reseptorlerini bloke ederler. Betaksolol,
atenolol, proktolol bu grupta yer alir. Ozellikle kronik obstriktif akciger

hastalig1 ve astim gibi akciger hastaliklarinda tercih edilirler.
Prostoglandin Analoglari

Prostaglandin analoglar1 g0zde konjonktiva, silier cisim, iris ve trabekiler dokuda
uretilip hicre disi lokal hormonlar olarak goérev yaparlar. Prosroglandinler yiksek
konsantrasyonlarda GIB’i yiikseltebilir ve gozde inflamasyona neden olabilirler. Diisiik

dozlarda ise humar akéziin tiveoskleral disa akimini arttirarak GIB’i diisiiriirler.

Monoterapideki etkinlikleri, kullanim kolayligi ve tek doz kullanilmasi, yasam
kalitesini etkilememeleri nedeniyle prostoglandinler monoterapide en ¢ok kullanilan
ajanlardir. Dilirnal GIB degerlerini daha etkin kontrol altinda tutarlar. GIB’de %25-35

oraninda disUs saglarlar (62).

Latanoprost (1992), Unoprostone (1993), Bimatoprost (1997) ve Travoprost (1999)

Klinik kullanima girmis olan ajanlardir.

> Bimatoprost: Bu ilag prostamidin sentetik bir analogudur. % 0.03
konsantrasyonda giinde 1 kez kullanilirlar. Prostamidler membran lipidlerinden koken alir.
Ancak biyosentetik 0Onclsll arasidonik asit yerine anandamiddir. Prostamidler, FP
reseptorlerine baglanmazlar, serbest olarak bulunurlar ve prostamid reseptorlerini

kullanirlar. Korneal enzimler tarafindan aktivasyon gerektirmeyen aktif bir ilagtir. Akoz
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disa akimini arttirarak etki ederler. GIB diisiisiinii trabekiiler disa akimi ve lveoskleral disa
akimi artirarak iki yonli mekanizma ile saglamaktadir. Trabekiler disa akimda % 35,
Uveoskleral disa akimda % 50 artis saglarlar. Soguk zincire ihtiya¢ duymazlar. Yan etkileri

diger prostoglandin analoglariyla benzerdir (63,64).

Prostoglandinlerin en sik gorulen yan etkileri, konjonktival hiperemidir. En 6nemli
yan etki ise iris pigmentasyonundaki artistir. Prostoglandinlerin neden oldugu iris
pigmentasyonu, ila¢ kesildikten sonra yillarca devam eder ve boyle irislerde gorece bir
okuler sempatik yetmezlik olabilir (65). Prostoglandin kullanimi Kirpiklerde uzamaya yol
acar ve goz kapaklarinda geri doniisiimlii pigmentasyon yapabilir. Afakik ve arka kapsilu
yirtilmig psodofakik hastalarda kistoid makula 6demi gorulebilir. Ayrica yanma, batma,
kasinti, yabanci cisim hissi gibi yan etkileri de gorilebilmektedir. Sistemik olarak ylzde
kizariklik, basagris1 gibi yan etkileri olabilir. Goz i¢i cerrahi planlaniyorsa cerrahiden 3-4

guin 6nce kesilmeleri 6nerilir (66).
Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Humor ak6z yapiminda karbonik anhidraz enziminin etkisi, siliyer epitel
membranini aktif olarak gecip arka kamarada ozmotik gradiyent olusturan bikarbonat
iyonlarin1 meydana getirmektir. Gradiyent farkindan dolayi, su pasif olarak arka kamaraya
gecer ve humor akdz yapimiyla sonuglanir. Bu enzimin inhibisyonu sonucu akdz yapimi
%50 oraninda azalir ve GIB diisiisii saglanir. AkOz disa akimi ve episkleral vendz basing

Uzerine etkisi yoktur (67).

Asetozolamid sistemik, dorzolamid ve brinzolamid ise topikal karbonik anhidraz

inhibitord ilaglardir.
Hiperozmotik Ajanlar

Hiperozmotik ajanlar kan ozmolaritesini arttirarak, kan ve vitreus arasinda ozmotik
gradiyent olustururlar. Ozmotik gradiyent yonlinde vitreustan sistemik dolasima sivi
cekilmesiyle GiB’de diisiis saglarlar. Ozellikle akut ag1 kapanmasi1 glokomu gibi GiB’in
kisa surede diisiiriilmesi gereken durumlarda tercih edilirler (68).

Mannitol en cok tercih edilen hiperosmotik ajandir. Bunun yaninda gliserol,

isosorbide ve Ure diger hiperosmotik ajanlardir.
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Glokomda Kullanilan Sabit Kombinasyon ilaglar

Guniimizde glokom tedavisinde monoterapilerle hedef GIB degerlerine
ulagilamadig1 zaman sabit veya sabit olmayan kombinasyon tedavileri uygulanmaktadir.
Sabit kombinasyonlarin sabit olmayan kombinasyonlara go6re bazi Ustlnllkleri
bulunmaktadir (69):

1) Kullanilan damla sayis1 ve dozaji azalmaktadir.

2) Ikinci damlanin damlatilmast ile olusan birinci damlanin gézden yikanmasi ve

dolayisiyla etkisinin azalmas1 durumu ortadan kalkmaktadir.
3) Okdler yiizeye ait yan etkiler azalmaktadir.
4) Damla sayis1 azaldigi igin hasta uyumu artmaktadir.
5) Maliyet azalmaktadir.

Gunumuzde dorzolamid-timolol sabit kombinasyonu (Cosopt), latanoprost-timolol
sabit kombinasyonu (Xalacom), brimonidin-timolol sabit kombinasyonu (Combigan),
bimatoprost-timolol sabit kombinasyonu (Ganfort), travoprost-timolol sabit kombinasyonu
(Duotrav), brinzolamide-timolol ~ sabit kombinasyonu (Azarga) gibi ilaglar

kullanilmaktadir.

Brinzolamid-Timolol Sabit Kombinasyonu: % 1 brinzolamid ve % 0.5 timolol
icermektedir. Gunde 2 defa kullanilmasi onerilir.

Karbonik anhidraz enziminin 7 tane izoenzimi bulunmaktadir ve g6z dokusunda en
fazla karbonik anhidraz-2 izoenzimi bulunmaktadir. On kamara sivisinin olusumunda ise
karbonik anhidraz-2 ve karbonik anhidraz-4 izoenzimi gorev almaktadir. Brinzolamid,
heterosiklik stilfonamid olup karbonik anhidraz-2 izoenzimini inhibe ederek akéz yapimini
baskilamaktadir. Fizyolojik pH’ya sahip oldugundan rahat ve givenli bir GIiB diisiisii
saglamaktadir. Timolol ise beta-1 ve beta-2 reseptorlerinin ikisine birden etki eden beta
adranerjik blokor olup siliyer cisimde ilgili reseptorleri bloke ederek akdz olusumunu
kisitlar. Etki suresi 12-24 saat olup yan etkileri azdir. Timolol, karbonik anhidraz
inhibitorleriyle birlikte uygulandiginda GIB diisiiriicii etkisi artar. Pupil ¢apin,

akomodasyonu ve gérmeyi bozmadigindan bir¢ok hasta iyi uyum saglamaktadir (70).
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Kaback ve ark. (71) yapmis olduklar1 calismada brinzolamid-timolol sabit
kombinasyonu uygulanan hastalarda baslangica gore 8.0-8.7 mm Hg (% 29.6 - % 33.5)
GIB diisiisii saglandig1 ve bu diisiisiin istatistiksel olarak tek basma % 1 brinzolamid veya

% 0.5 timolol ile elde edilenlere gore Ustin geldigini bildirmislerdir.

Topikal karbonik anhidraz inhibitori kullanimiyla sistemik emilimden dolay: en sik
ortaya ¢ikan yan etki disgozi yani agizda aci tat olusumudur. Topikal yan etkiler ise
blefarit, konjonktivit, g6z kurulugu, bulanik gdrme, kasinti, sulanma, kizariklik ve
fotofobidir (72). Timolol de sistemik dolasima katildig1 i¢in kullanimiyla birlikte aritmi,
bradikardi, kalpte iletim blogu, kalp yetmezligi, bronkospazm ve solunum yetmezligi
gorulebilir. Lokal yan etkiler olarak en sik yanma-batma olmak Uzere alerjik
blefarokonjonktivit ve konjonktival hiperemi gorilebilir (73). % 1 brinzolamid + % 0.5
timolol sabit kombinasyonu kullanimiyla ortaya ¢ikabilecek yan etkiler, icindeki ilaglarin

her birinin kullanimiyla ortaya ¢ikabilecek yan etkilerdir.

% 1 brinzolamid + % 0.5 timolol sabit kombinasyonunun pH degerinin (7.2) gz
yas1 pH’sina yakin olmasi sebebiyle g6zde daha az rahatsizlik olusmakta ve hasta uyumu
artmaktadir. BOylece hastalar tarafindan daha cok tercih edilmekte ve GIiB kontroli
kolaylagmaktadir (70).

2.2. Koroid
2.2.1. Koroidin Anatomi ve Histolojisi

Koroid, uveal yapmin retina ile sklera arasinda bulunan arka segmentini olusturan,
karmasik bir damar agma sahip pigmente, siingerimsi bir dokudur. Onde ora serratadan
arkada optik sinire kadar uzanmaktadir. Patolojik incelemelerde arka kutupta ortalama 0.22
mm olan kalinligimin perifere dogru gidildik¢e 0.1 mm’ye kadar indigi gosterilmistir. Optik
sinir ¢evresinde, arka siliyer arterler, siliyer sinirlerin géz kuresine girdigi yerlerde ve

vorteks venlerinin gozi terk ettigi yerlerde skleraya sikica yapisiktir (74).

Boyutuna gore vicutta en fazla kanlanma gosteren dokulardan biri olan koroid,
g0zin kanlanmasmin yaklasik % 80’inden sorumludur. Retinanin i¢ katmanlar retinal

damarlar tarafindan beslenirken, dis katmanlar koroid tarafindan beslenmektedir. Koroidal
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dolasim sistemi fotoreseptOr tabakasinin beslenmesi yaninda, metabolik islemler nedeniyle

olusan 1sinin regtilasyonundan da sorumludur.

Koroidin arteryel dolasimi arka kisimda kisa arka siliyer arterlerden, 6n kisimda ise
iki uzun arka siliyer arter ve on siliyer arterlerden saglanmaktadir. Kisa arka siliyer arterler
(yaklasik 16-20 adet) optik sinir cevresinde sklerayi deldikten sonra suprakoroidal boslukta
kisa bir mesafe katedip koroide girer; peripapiller ve submakiler bdlgeden itibaren
koroidin orta ve arka kismini besler. Ayrica kisa arka siliyer arterlerin bir kism1 optik disk
cevresinde anastamoz yaparak Zinn halkasini olustururlar. Zinn halkasindaki arter dallart
optik sinirin pial dolasimini, lamina kribroza ve sinir lifi tabakasini besler. Uzun arka
siliyer arterler skleray: deldikten sonra suprakoroidal aralikta 6ne dogru seyrederler ve ora
serrata seviyesinde arkaya dogru 3-5 dal vererek ekvatora kadar olan koroidin 6n kisminin
kanlanmasini saglar. On siliyer arterler ise rektus kaslarina eslik ederek seyreder ve siliyer
cisme girerler. Irisin major vaskiler halkasii olusturduktan sonra geriye dogru 8-12 kadar

dal vererek 6nde koroidin kanlanmasina katki saglarlar (74,75).

Koroid tabakasimin vendz drenaji esas olarak vorteks vendz sistemi araciligiyla
saglanir. VVorteks venleri 4 ila 7 (genellikle 6) arasinda degisir. Her bir glob kadranindan 1
ya da 2 vorteks veni ekvator ¢evresinden g¢ikar. Bu venler sklerayr delip g6z kuresini terk
ettikten sonra Ust ve alt oftalmik venleri olustururlar. Ust oftalmik ven kavernoz siniise, alt

oftalmik ven ise Ust oftalmik vene bir dal verdikten sonra pterigoid pleksusa drene olur.

Koroidin innervasyonuna bakildiginda, genis bir sinir agina sahip oldugu ve hem
sempatik hem de parasempatik sinir liflerinin bulundugu gortlmektedir. Sempatik sistem
koroidin kan akisini sabit tutan otoregulasyon mekanizmasindan sorumludur. Parasempatik

sistemin koroid kan akisi Gizerinde direkt etkisi yoktur.

Koroid histolojik olarak 3 tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalar icten disa dogru

sirastyla:
1. Koryokapillaris
2. Sattler tabakasi ( orta damar tabaka)

3. Haller tabakas1 ( buyik damar tabaka)
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En dis kisminda suprakoroidal lamina (Lamina Fuska) bulunmaktadir. ince,
pigmentli, serit seklinde dallanma gdsteren bag dokusundan olusmaktadir. Koroidin damar
tabakas1 dista blylk kan damarlarinin yer aldig:r Haller tabakasi, bu tabakanin altinda orta-
kicik boy arterlerin ve koryokapillarisi besleyen arteriyollerin yer aldigi1 Sattler
tabakasindan olusur. Koryokapillaris ise yogun anastamoz gosteren kapiller bir ag olup,
bruch membranina komsu ince bir tabaka seklindedir. Bu tabakanin benzersiz yapisi

koroidin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi igin blyuk 6neme sahiptir.

Fenestrasyon gosteren koryokapillaris, genis limenleriyle anastamoz gosteren tek
kat damar tabakasini olusturur. Fenestrasyonlarin yonu retina tarafina dogrudur ve siradan
kapillerlere gore lumenleri 3-4 kat daha genistir. Siradan kapiller damarlardan tek sira
kirmiz1 kan hicreleri gecebilirken koriyokapiller damarlardan 2-3 kirmizi kan hiicresi ayni
anda gecebilir. Kapiller duvarda bulunan perisitler, kasilabilme 6zellikleri sayesinde lokal
kan akimimi etkileyebilmektedir. Koryokapillaris, kapiller agin en yogun oldugu yer olan
makilada 10 mikron iken perifere dogru gittikge incelir ve kalinligi 7 mikrona diiser (76).
Makiilanin kanlanmasimi saglayan tek kaynak bu bolgedeki kapiller damar yapisidir.

Koriyokapiller damar yapisi koroide 6zgui olup, siliyer cisimde devamlilik gostermez.

Koriyokapillarisi olusturan kapiller ag, gozin arka kutbunda lobul gibi davranir.
Ekvator cevresinde lobiler 6zellik azalir, periferde ise lobller yap:1 kaybolarak radyal bir
hal alir. Bu yapinin koroidal kan akimini kolaylastirici etkisi oldugu dusunulmektedir
(77,78).Koroidal stroma pigmente, vaskularize, melanosit, fibroblast, makrofaj, lenfosit ve

mast hiicreleri iceren gevsek bag dokusu tabakasidir.
2.2.2. Koroidin Fonksiyonlar:

Koroidal kan akimi (800 ml/dk), retinal kan akimindan (80 ml/dk) yaklasik 10 kat
fazladir. Koroidal kan akimmin fazla olmasi nedeniyle arteriovendz oksijen farki retinada
% 40 iken, koroidde % 3’tir.

Koroidin bilinen en énemli fonksiyonu retinanin dis tabakalarinin besin ve oksijen
ihtiyacinin karsilanmasidir. Retinanin glukoz ve oksijen gereksiniminin % 65-75’i koroid
tarafindan saglanmaktadir (79). Ayrica metabolik islemler nedeniyle olusan 1sinin
regulasyonu, KK degisimi ile retina pozisyonunun ayarlanmasi, optik sinir basmin

beslenmesine katki saglamasi ve blytme faktorlerinin salgilanmasi gibi fonksiyonlar1 da
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vardir (76). Humor akozin tveoskleral yol tzerinden suprakoroidal bosluktan drenajinda
da rol oynar. Koroid tarafindan olusturulan yiiksek kolloid ozmotik basing sayesinde bu

akim gerceklesmektedir.
2.2.3. Glokomda Koroidal Kanlanma

Glokomlu olgularda okuler perfiizyon ile ilgili calismalar incelendiginde glokomda
okdler perflizyonun genel olarak azaldigi gosterilmistir. Glokomattz hasar arttikca kan
akimi azalmakla birlikte, hem erken hem de ileri evre glokomda kan akiminin azaldig
gosterilmistir (80). Kan akimindaki bu azalma g6zin tum boélumlerinde (optik sinir basi,
koroid ve retina) izlenir. Okuler kan akiminin yaklagsik % 80’inin koroid tarafindan

saglandig1 disiiniiliirse koroidal kan akiminda da azalma gorulecektir (81).

Ileri evre glokom olgularinda koroid dokusunun inceldigi, koryokapillarisin kapiller
yogunlugunda azalma oldugu, biyik Kkapiller damarlarin sayisinda azalma oldugu
gosterilmistir  (80,82,83,84). Dollery ve ark.(85) GIB artisi ile fundus floresein
anjiyografide koroidal dolumda azalma meydana geldigini tespit etmislerdir. Yapilan baska

bir calismada GIB artisinin koroidal kan akimini azalttig1 gdsterilmistir (86).
2.2.4. Koroidin Glokom Patofizyolojisindeki Rolu

Glokomat6z optik sinir hasari retina gangliyon hucrelerinin apoptozisi sonucu
olusur. Glokom olgularinda apoptozise neden olan faktoérler tam olarak anlasilamasa da
ileri strtlen mekanik ve iskemik teoriler mevcuttur. Genellikle her iki teorinin sinerjistik

etki gosterdigi diistiniilmektedir.

Koroid, glokom patogenezinde iskemik teoride 6ne ¢ikmaktadir. Bu teoride optik
sinir basmin kanlanmasini bozan lokal ve sistemik faktorler glokomatéz hasara yol
acmaktadir. Okdiler kan akimimin yaklasik % 80’ini karsilayan ve optik sinir basmin bir
kisminin kanlanmasina yardimci olan koroidal kan akiminda meydan gelen degisiklikler

glokomatdz hasara yol acabilmektedir (87,88).

Ayrica koroid hacminde yaklasik % 20’lik artis (50 mikron kalinlik artig1) olmasi
g0z icerisinde 100 mikro litreden fazla hacim artisina neden olur (89). Bdylece siliyer
cisim pozisyonunda ve lens zonil laksisitesinde bozulma meydana gelerek ag1 kapanmasi

glokomuna zemin hazirlanir. Koroidal genlesme inflamasyon, tlmorler, ylksek orbital
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vendz basing veya kanama nedeniyle olabilmektedir. Akut agi kapanmasi glokomu ve

malign glokomda koroidal genlesme oldugu gosterilmistir (89).
Koroidal genlesme sonucu sekonder a¢1 kapanmasi yapan nedenler (90):

a) Koroidal hacim artis1 yapan
» Koroidal kanama
* Metastatik timor

b) Inflamasyon
» Panretinal fotokoagtlasyon
« Uveal efiizyon
* Vogt-Koyanagi-Harada
» Birdshot koryoretinopatisi, Multifokal koroidit, Serpinjindz koroidit

c) Yiksek vorteks ven basinci
» Santral retinal ven okliizyonu
» Karotikokavernoz fistil
* Orbital timor
» Sturge-Weber Sendromu

» Skleral cokertme ameliyati

d) Farmakolojik reaksiyon
» Topiramate

e Sulfa-derive ilaclar
2.2.5. Koroid Kahmhgmim OKT Ile Olciimii

Spektral-domain OKT sistemleri ile retinanin ylksek ¢Ozunurltklu kesitsel
goruntaleri elde edilebilmesine karsin, standart goruntileme teknikleri ile koroidin detayli
goruntilenmesi ve KK’nin 6l¢tilmesi mimkiin olamamaktadir. 2008 yilinda Spaide ve ark.
(91) spektral-domain OKT ile daha net koroid gorlntisu elde ederek KK’nin
Olculebilmesine imkan veren Enhanced Depth Imaging (EDI) OKT adimi verdikleri yeni
bir teknik bildirmislerdir. Bu teknikte OKT g0ze daha fazla yaklastiriimakta ve koroid gibi

derin yapilarin daha net géruntiilenmesi saglanabilmektedir. Olusan gorintl daha net fakat
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ters olarak olusmaktadir. Ilk zamanlar yapilan ¢alismalarda koroid degerlendirmesi bu ters

gorintiler kullanilarak yapilmistir.

Spectralis® OKT (Heidelberg Engineering, Almanya) cihazina sonradan eklenen
bir yazilimla, ¢ekim modlar1 arasina EDI modu eklenmistir. EDI modu sayesinde cihaz
gorunttyd otomatik olarak dondirmekte ve diiz bir gorinti elde edilmektedir (92). KK
6l¢limi, bu diz gorintiler yardimiyla cihazin 6lgim programi kullanilarak hiperreflektif
retina pigment epitelinin dis kenar1 ile sklera i¢ kenar1 arasindaki mesafe olacak sekilde
manuel olarak yapilmaktadir. Glnlimuzde halen otomatik olarak koroid kalinligir 6l¢imu

yapan bir yazilim bulunmamaktadir.
2. 3. Pascal Dinamik Kontur Tonometre

Pascal Dinamik Kontir Tonometre (DKT) kornea ytizeyine uyumlu, dijital, yeni
nesil bir kontakt tonometredir. Kornea Ozelliklerinden (SKK, kornea yar1 capi,
astigmatizma gibi) bagimsiz olarak Ol¢ciim yapmak igin tasarlanmig olan cihaz g6zin
deformasyonuna neden olmadan GiB 6lgiimii yapmaktadir (36). Calisma prensibi, ince
elastik bir membran icerisinde bulunan sivi veya gazlara disaridan dik bir kuvvet

uygulandiginda, bu kuvvetin tim ylzeylere esit olarak dagilmasi esasina dayanir.
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Sekil 3: DKT’nin Calisma Prensibi

Cihaz elektronik ve mekanik aksami bulunan ve biyomikroskoba baglanabilen bir
ana Uniteden olusmaktadir. Bu ana Unite 6lciim sonuglarini gosteren bir ekran, kontrol
digmesi ve ust kisminda DKT ucunun takildigi yuva olan bir kaldirag koldan
olusmaktadir. Bu kolun 6ne ve arkaya dogru hareket 0zelligi vardir. Bu hareket 6zelligi
DKT ucunun hastanin g6zine temas ettigi anda yaklasik 1 gr’lik guc olusturarak 6lgiim

yapmasini saglamaktadir. DKT ucu, kornea ile uyum gosteren 10,5 mm c¢apli konkav
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yuzeye ve 7 mm c¢apinda temas alanina sahiptir. DKT’nin silikon baslikla korunan ve
basing algilayici bolimine, “Sensortip” denilmektedir. Minyatir piezo elektrik basing
algilayicis1 olan bu sensortip 1,7 mm ¢apindadir. Tim sistemi kontrol eden mikropressor
ile elde edilen verilerin sonuglar1 hesaplanmaktadir (93). DKT, kornea yiizeyi ile sensitif
tonometre tipi arasindaki ara ylizeyde GIB élcimi yapar. DKT ucu kornea merkezine
deger ve g0z ici ve disinda basing esitligi saglayacak sekilde hafifge korneayr kendi
konkav kurvatiiriiniin seklini almaya yoneltir. GIB’i 6lgerken ekstra bir giic uygulamak
zorunda kalinmamasi ve basinca duyarli bashgin korneada daha az sekil bozuklugu

yapmas1 nedeniyle GIB daha dogru 6lctlir.

DKT’nin olctiigli deger, diyastol sirasindaki GIB degeridir. DKT, dinamik bir
6lcim yapar. Yani saniyede 100 6lciim yapabilir ve kalp siklusu boyunca 6lcim yapmaya
devam edebilir. Ardindan ortalama diyastolik ve ortalama sistolik GIB’i dlgerek arasindaki

farka esit olan ONA’y1 da 6lger.

DKT’nin 6nemli dezavantajlarindan biri iyi hasta kooperasyonu gerektirmesi ve
6lcim yapilirken uzun sire okuler fiksasyon gerektirmesidir. Cocuk ve yash hastalar gibi
yeterli kooperasyonu olmayanlar, nistagmusu bulunan ve az goéren hastalarda 6lgiim
yapmak zordur. Ayrica 6lgim yapan kisinin 6grenme sureci de dogru 6lgim yapilmasinda
etkilidir. Bu durumda kalite skoru blytk 6nem tasimaktadir. Kalite skoru cihaz tarafindan
1-5 arasinda derecelendirilir. Kalite skorunun iyi olmadigi durumlarda yapilan 6lgimlerin
tekrar edilmesi gerekir. Aletin 6lgim yapan ucuna her hasta icin ayr1 bir silikon baslik
takilarak kontaminasyona bagli enfeksiyonlara karsi koruma saglanir. DKT’nin dahili
kalibrasyon sisteminin bulunmasi, buna bagli 6lcim hatalarinin 6nlenmesinde avantaj
saglar (94).

DKT ile GIB ve ONA Olc¢iimii: Cihaz biyomikroskoba ayak destegi kullanilarak
yerlestirilir. Algilayic1 u¢ toz ve partikil olma ihtimaline karsi basingli hava ile temizlenir.
Uca steril silikon kilif takilir ve kilifin uygunlugu kontrol edilir. DKT ucu tasiyici yuvaya
yerlestirildikten sonra 6l¢cim yapilacak hastaya topikal anestezi uygulanir. Hastaya uygun
pozisyon verilir ve sabit bir sekilde karsiya bakmasi Onerilir. Biyomikroskobun isik

parlaklig: orta dlizeye getirilir.
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Sekil 4: Pascal Dinamik Kontur Tonometre (A: Sensor kolu, B: Gorinti
ekrani, C: Agma diigmesi, D: Sensor ucu, E: Silikon baglik aparati,
F: Kablosuz yazici1)

Cihazin kontrol diigmesi saat yoniinde 10 derece cevrilir, klik sesi duyulur, 3 sn
kadar cihazin kendini test etmesi beklenir ve ekranda ‘recording’ yazisi ¢ikar. Bu yaziyla
birlikte cihaz artik 6l¢im yapmaya hazirdir. DKT ucu korneanin tepe noktasina dogru
yaklastirilir ve korneaya temas etmesi saglanir. U¢ kornea ile temas ettiginde temas
boélgesinde karanlik bir saha gorullr. Algilayici u¢ 6lgim sirasinda bu sahanin ortasinda
kalacak sekilde ayarlanmalidir. Cihaz kornea Uzerine sabit ve kicuk bir ‘F” kuvveti ile
tutuldugu zaman, ¢ap1 ‘d’ olan sirkuler bir alanda kornea ile temas eder ve bu alanda
korneanin her iki yiizeyinde basing dengelenir. Boylece basing sensorii ile GIB olgtlur
(31). DKT ucu ile kornea dogru temas ettirildiyse pulsatil GIB’den kaynaklanan, diizenli,
artip azalan sekilde sinyal sesleri duyulur. Olgtim icin bu seslerden 5-7 adet duyduktan
sonra cihaz korneadan uzaklastirilir. Eger ucu kornea ile dogru temas ettiremezsek kesintili
sekilde ya da surekli sekilde sesler duyariz. Cihaz 6l¢cim yaparken geriye dogru fazla

hareket ettirilirse de ikaz sesi duyulur.

Olglim tamamlandiktan sonra GIB, ONA ve yapilan 6l¢iime ait kalite degeri (Q)
ekrandan okunur. ONA, DKT tarafindan GIB ile birlikte dlgulen bir diger parametredir ve
pulsatil GIB’in en yiiksek (sistolik) ve en diisiik (diyastolik) degerleri arasindaki farkidir.
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DKT ile yapilan 6l¢gtimun kalitesi (Q) 1-5 arasinda skorlanmaktadir. Q=1: optimum 06l¢im,
Q=2-3: kabul edilebilir 6lcim, Q=4-5: guvenilir olmayan ve tekrarlanmasi gereken 6lgiim
olarak smiflandirilmistir (31,94,95).

Dinamik Kontlr Tonometre ile Yapilan Hata Kaynaklart:

1) DKT ucunun korneaya santralize edilememesi

2) Duz kornea

3) Steril kilifin hatali yerlestirilmesi

4) Hasarli algilayici ug

5) Diistik kalite skoru (Q): kisa test zamani, kotli hasta kooperasyonu nedeniyle

6) Gozyas1 film tabakasinin az olmasi yapilan Olcimun hatali olarak yuksek

olmasina, fazlaligi ise diisiik olmasina neden olmaktadir (93).
2.4. Okuler Nabiz Amplitidi (ONA)

ONA sistolik ve diyastolik kan akimi sirasindaki GIiB farkia denilmektedir.
Koroidal perfiizyonun dolayli bir gostergesidir ve kalp atimi siiresince olan pulsatil okdler
kan akimi hakkinda bilgi verir. G6zdeki kan akiminin yaklasik %80’i koroidal dolasimla
iligkilidir. ONA, genel dolasim ile ilgili bir parametre oldugundan, sistemik faktorlerden
etkilenir. Ayrica goz ile ilgili faktorler de (GIB, aksiyel uzunluk gibi) bu degeri etkiler
(96). Okuler kan akiminda azalma hipoksiye ve noral hicre 6lumine neden

olabileceginden glokom ve optik noropati gibi problemleri tetikleyebilir.
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Sekil 5: Okdler Nabiz Amplitidi (114)

GIB ve ONA arasinda pozitif bir korelasyon bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada
GiB’de her 1 mm Hg artis icin, ONA degerinde 0,12 mm Hg artis tespit edilmistir (97).
Gozde artan kan akimi g6z duvarinda direnci arttirmaktadir. Sert goz kolay
genisleyemediginden kan akisi arttiginda GIB gegici ama anlamli olarak artar. Sert gozde
ONA vyiiksek, yumusak gozde ise diisiiktiir. Bu durum yiiksek GIB ile artan ONA degeri
arasindaki korelasyonu kismen agiklamaktadir (94). Yapilan ¢esitli ¢alismalarda saglikli
bireylerde ortalama ONA degerinin 2.8-3 mm Hg civarinda oldugu bildirilmektedir (97-
99). Kaufmann ve ark.(99), saghkli bireylerde DKT ile ONA 6l¢iiminin; MKK, korneal
kurvatir, 0n kamara derinligi ve cinsiyetten etkilenmedigini saptamistir. Ayrica bu

calismada ONA ile aksiyel uzunluk arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edilmistir.

ONA’nin farkli glokom tiplerinde, GIB degisimleriyle korele olmak (izere artis ya
da azalig gosterdigi bilinmektedir. Ancak glokom hastalarinda yapilan g¢alismalarda,
kullanilan glokom ilaglarmin g6z kan akimi (zerindeki etkileri ve bunun calisma
sonuglarina yansimalar1 g6z ardi edilmemelidir (100-102). Bu konuda yapilan ¢alismalarin

en onemli kisitlamalarindan biri de budur.

Kardiyak sistol sirasinda sistemik dolasima ve goze gelen kan, gbézin damarsal
yapilarini doldurmaktadir. Ancak g6z kdresi, direnci ile bu dolumu sinirlandirmaktadr.
Optik sinir basinin vaskuler destegi de koroidal damarlarin dolmasi ile iligkilidir. CUnki
her ikisi de ayn1 kaynaktan, kisa posterior siliyer arterlerden beslenmektedir. Dolayisiyla

ONA, optik sinir basi1 kanlanmasi igin dolayli bir gésterge sayilabilir. Weizer ve ark.(103)
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yaptiklar1 ¢alismada, diisik ONA degerlerine sahip hastalarin glokomdan daha fazla

etkilenmis olduklarint saptamistir.
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calisma Aralik 2013-Haziran 2015 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda gergeklestirildi. Calisma
icin Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul onayr alindi. Klinigimize
bagvuran yeni tan1 almig 41 PAAG olgusunun 67 gozu ve 26 saglikli gonilltinin 52 gozi
prospektif olarak degerlendirildi. Calismaya dahil edilen tim katilimcilardan ¢alisma

hakkinda aydinlatilmig onam alind.

Glokom olgularinda ¢alismaya dahil edilme Kkriteri olarak 18 yasindan biylk
olunmasi, yeni tan1 konulmus olmasi, daha 6nce glokom tedavisi baslanmamis olmasi,
g0zdeki kan akimimi veya KK’n1 etkileyebilecek herhangi bir goz ya da sistemik hastaligin
bulunmamasi sartlar1 arandi. Kontrol grubu icin ise 18 yasindan biyik olunmasi ve
g6zdeki kan akimimi veya KK’n1 etkileyebilecek herhangi bir géz ya da sistemik hastaligin
bulunmamasi sartlar1 arandi. Katarakt haricinde gegirilmis g6z ameliyati veya travma
Oykist olan, sferik esdegeri +5 diyoptrinin (zerinde olan, diyabetes mellitus, kalp
hastalig1, bobrek hastaligi ve tiroid hastaligi gibi sistemik hastalig1 olan olgular ¢alismadan

dislandi.

Glokom ve saglikli gonalltlerden olusan tim olgulara ait refraksiyon kusurlari
otorefraktometre (Canon RK-F1; Canon, Tokyo, Japonya) cihaziyla 6lculdi ve Snellen
eseli kullanilarak en iyi diizeltilmis gorme keskinligi kaydedildi. Biyomikroskop
yardimiyla 6n-arka segment g6z muayeneleri ve iridokorneal agikligin derecesi kaydedildi.
Olgularin her iki gozlne ait aksiyel uzunluk olcumleri optik biyometri cihaz1 (AL-Scan
Optical Biometer, Nidek Co., Ltd. Japonya) kullanilarak yapildi. Tidm olgulara gérme
alan1 testi olarak Humphrey Field Analyzer (HFA-750 i, Carl Zeiss Meditec Inc. ABD) ile
santral 30-2 esik testi uygulandi ve MD, PSD degerleri ayr1 ayr1i kaydedildi. Butin
perimetrik incelemeler ayni teknisyen tarafindan yapildi. Glvenilirlik indekslerinde
anormallik saptanan olgular (fiksasyon kaybi >% 20, yanlis pozitif yanit >% 30, yanlis
negatif yanit >% 30) ¢alismadan dislandi. OKT (Optovue RTVue, RT100, software version
6.3, Optovue, Inc, Fremont, CA) kullanilarak olgularin MKK, subfoveal KK, RNFL, GCC
Olcimleri yapildi. KK, subfoveal olarak retina pigment epiteli dis sinirt ile sklera i¢ siniri



arasinda kalan bolgeden manuel yontemle tek 6lglim yapilarak degerlendirildi (Resim 1).
Diger OKT tetkikleri (MKK, RNFL, GCC) otomatik yontemle 6l¢tldi ve kaydedildi.

OKT ol¢umlerinden sonra olgularin her iki gézlne alt fornikse birer damla topikal
anestezik (proparakain HCI 0.5%, Alcaine; Alcon Laboratories Inc., Fort Worth, TX,
USA) damlatildi. Pascal DKT (Swiss Microtechnology AG, Port, Isvigre) yardimiyla
olgularin GIB ve ONA degerleri tiger kez olmak lzere 6lgiildii ve 3 6lgimiin ortalamasi
alinarak her bir g6z icin kaydedildi. DKT 6l¢cimlerinde kalite skorunun (Q) 1 ile 3 arasinda

olmasi sart1 arandi. DKT Ol¢cimlerinde tek kullanimlik steril lateks baslik kullanildi.

Resim 1: Calismaya dahil edilen bir olgunun OKT goéruntusinde KK’nin manuel yéntemle
olgimi

G0z muayenesinden sonra PAAG tanisi alan 41 olgu randomize olarak iki gruba
ayrildi. 20 olgunun 31 g6zine %0.03 bimatoprost (Lumigan, Allergan Inc. Waco, Texas,
USA) gunde 1 kez; 21 olgunun 36 goziine %0.5 timolol maleat + %1 brinzolamid sabit
kombinasyonu (Azarga, Alcon Pharmaceuticals Ltd. isvigre) giinde 2 kez uygulanmak
Uzere baslandi. Kontrol grubundaki olgulara herhangi bir ila¢ tedavisi uygulanmadi. Temel
muayene (0) sonras1 tum gruplara 2, 4 ve 8. haftalarda kontrol muayeneleri uygulandi ve
RNFL, GCC, GIiB, ONA, KK olcumleri tekrarlanarak kaydedildi. Calismadaki tim
muayene ve Olglmler tek arastirmaci (AK) tarafindan yapildi. Olgularin muayene ve

6lcimlerinin ayn1 zaman diliminde (saat 13:00-15:00) yapilmasina 6zen gosterildi.
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Istatistiksel Degerlendirme

Olgulardan elde edilen veriler SPSS 13.0.1 (SPSS, Chicago, IL; lisans no: 9069728,
KTU Trabzon) bilgisayar paket programinda istatistiksel analize tabi tutuldu. iki grup
arasindaki 6lclimsel verilerin kiyasinda parametrik sartlarin saglanmasi halinde Student-t
testi, saglanamamasi halinde Mann-Whitney-U testi, (i¢ grup arasindaki 6l¢iimsel verilerin
karsilagtiritlmasinda ise parametrik sartlarin saglanmasi halinde ANOVA, saglanmamasi
halinde Kruskal-Wallis Testi kullanmilmistir. Gruplar i¢i ardisik 6lcuimlerin kiyasinda
parametrik sartlarin saglanmas1 halinde Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,
saglanamamasi halinde Friedman Testi kullanildi. Niteliksel verilerin kiyasinda ise ki-kare
testi kullanildi. iki Glglimsel veri arasindaki iliskinin analizinde ise parametrik sartlarin
saglanmas1 halinde Pearson Korelasyon Testi, saglanmamasi1 halinde Spearman
Korelasyon Testi kullanilmistir. Olgiimsel veriler ortalamazstandart sapma, niteliksel
veriler say1 ve ylzde seklinde ifade edildi. istatiksel olarak p < 0.05 degeri anlaml1 deger
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 41 PAAG olgusunun 67 gozu, 26 saglikli gondllinin 52 gézi olmak
Uzere toplam 67 olgunun 119 g6zl dahil edildi. Calismaya dahil edilen 67 olgunun 37’si
kadin (% 55.2), 30’u erkekti (% 44.8). PAAG olgularindan % 0.03 bimatoprost baslanan
olgular Grup I (n=20), %0.5 timolol + %1 brinzolamid baslanan olgular Grup Il (n=21);
saglikli gonulliler de kontrol grubu (n=26) olarak belirlendi. Cinsiyet ag¢isindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0.717). Olgularin cinsiyet

dagilimi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Gruplarin Cinsiyet Dagilimi

Grup | Grup 1l Kontrol Toplam pP*
Kadin 11 %55 |13 %619 |13 %50 |37 % 100
0.717
Erkek 9 %45 |8 %381 |13 %50 |30 %100
Toplam 20 21 26 67

*Kki-kare testi

Calismaya dahil edilen toplam 67 olgunun yas ortalamasi1 51.76+13.4 (20-76) idi.
Grup I’de olgularin yas ortalamalar1 58.4+11.2 (42-75), Grup II’de olgularin yas
ortalamalar1 56.1+13.8 (20-76), kontrol grubunda olgularin yas ortalamalar1 43.2+9.8 (30-
61) olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki olgularin yas ortalamasit Grup | ve IlI’deki
olgularin yas ortalamasindan daha diisiiktii. Olgularin yas ortalamalar1 Tablo 2’de
verilmistir. Buna gore glokom olgularindan olusan Grup | ve Il arasinda yas agisindan

anlamli farklilik bulunmamaktaydi (p=1.000).

Tablo 2: Gruplarin Yas Ortalamalari

Grupl (@) | Grupll (b) | Kontrol (c) pP* Post-hoc P
n 20 21 26
Ort+SD 58.4+11.2 56.1+13.8 43.2+9.8 _
Minimum 42 20 30 <0.001 c<(a=b)
Maximum 75 76 61

*ANOVA, #Post-hoc tests (Bonferroni)




Calismaya dahil edilen 119 g6zun 31’i Grup I’de, 36’s1 Grup I1’de, 52’si kontrol

grubundaydi. Caligmaya dahil edilen gozlerin gruplar bazinda klinik dzellikleri Tablo 3’te

verilmistir.

Tablo 3: Gruplardaki Gozlerin Klinik Ozellikleri

Grup | Grup 1l Kontrol P
N 0.86+0.16 0.86+0.2 0.99+0.06
Gorme
Keskinligi (0.6-1) (0.5-1) (0.6-1) <0.001*
(Snellen) n=31 n=36 n=52
0.32+1 0.33+1.22 -0.05+1
Kirma Kusuru (-2.50/+2.50) (-2.50/+2.50) (-2.25/+2.25) 0.178"
(Diyoptri) n=30 n=32 n=52
Aksiyel 23+0.8 23.5+1.3 23.6+0.8
Uzunluk (21.3-24.4) (21.4-25.8) (22.3-24.9) 0.0455
(mm) n=28 n=34 n=46
540.1+33.6 536.8+34 522.1-27.6
MKK (477-597) (456-602) (462-584) 0.0214
(pm) n=31 n=36 n=52
] -6.9+6.07 -6.55+4.29 -2.38+1.33
Gorme Alam (-26.33/-0.04) (-19.08/-1.26) (-6.71/0.59) <0.001
(MD) n=30 n=36 n=52
] 3.96+2.95 4.19+2.99 1.82+0.53
GOrme Alam (1.28-12) (1.26-12.33) (1.22-3.43) <0.0014
(PSD) n=30 n=36 n=52

*Kruskal-Wallis, F/ANOVA

Klinik 0Ozellikler agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda kirma kusuru

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Gérme keskinligi, MD, PSD degerleri
acisindan Grup | ve Grup Il arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yokken (sirasiyla
p=0.667, p=0.991, p=0.985); ayr1 ayri glokom gruplarmin (Grup | ve Grup Il) kontrol
grubuyla arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p<0.001;
p=0.001, p<0.001; p=0.001, p<0.001). Aksiyel uzunluk (AU) agisindan gruplar arasinda
anlamli fark tespit edildi (p=0.045). Yapilan alt grup analizi sonucunda gruplar arasindaki
ikili karsilastirmada AU agisindan sadece Grup | ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.043). AU agisindan Grup | ve Il arasinda, Grup Il ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (sirasiyla p=0.226,

p=1.000). Gruplar arasinda MKK degerleri agisindan anlamli fark tespit edildiginden
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(p=0.021) yapilan ikili karsilastirmada sadece Grup | ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.038). MKK agisindan Grup | ve Il arasinda, Grup Il
ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (sirasiyla p=1.000,
p=0.099).

Gruplarm tedavi baslangicindan 6nceki RNFL, GCC, GIB, ONA, KK degerleri
Tablo 4’te gosterilmistir. BUtun Olguimsel veriler agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark tespit edildi.

Tablo 4: Tedavi Baslangicindan Once Calismadaki Gruplarin Olglimsel Verilerinin

Karsilastirilmasi
Grup | Grup Il Kontrol p
n=31 n=36 n=52
RNFL 96.26+16.35 95.30+14.57 105.34+10.62 0.001
(nm) (60.45-137.21) | (64.67-117.36) | (83.25-130.23) '
GCC 89.62+11.71 89.64+11.28 97.50+6.65 <0001
(um) (61.99-112.47) | (62.91-107.74) | (83.09-114.22) '
GIiB 25.5+4.7 25.1+5.2 16.1+2.9 <0.001
(mm Hg) (17.5-39) (14.4-40.5) (11-22.8) '
ONA 3.7+1 3.6x1.4 2.4+0.6 <0001
(mm Hg) (1.4-5.8) (1.8-7.1) (1.4-4) '
KK 269.4+83 264.5+84.4 320.1+56.6 0.001
(nm) (124-457) (138-418) (189-442) '
*ANOVA

Yapilan alt grup analizi sonucunda tedavi baslangicindan énce RNFL, GCC, GIB,
ONA, KK dlglmleri agisindan Grup | ve Grup Il arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilemezken (sirasiyla p=1.000, p=1.000, p=0.987, p=0.970, p=0.993), glokom
gruplarinin (Grup | ve Grup Il) ayri ayri kontrol grubu ile karsilastirmalarinda tim
Olcumsel verilerde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0.011, p=0.003;
p=0.004, p=0.001; p<0.001, p<0.001; p<0.001, p<0.001; p=0.013, p=0.003).

Gruplarin tedavi baslangicindan 2 hafta sonra yapilan kontrol muayeneleri
sonucundaki 6lgtimsel verileri Tablo 5°te gosterilmistir. Butlin 6lglimsel veriler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.
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Tablo 5: Tedavi Baslangicindan 2 Hafta Sonra Calismadaki Gruplarin Olglimsel

Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il Kontrol P
n=31 n=36 n=52
RNFL 97.47+17.3 95.44+14.74 104.54+10.71 0.007*
(um) (60.82-140) (59.45-114.88) | (82.77-132.15) '
GCC 90.29+11.87 89.77£11.04 97.11+6.91 0.001*
(um) (61.84-112.52) | (65.79-108.96) (82.4-114.05) '
GiB 19.1+2.9 17.8+3.1 15.84+2.3 <0.001*
(mm Hg) (15-26) (12-25) (11-21) '
ONA 3+0.7 2.7+1.7 2.3+0.7 0.0017
(mm Hg) (1.8-4.6) (0.7-8.7) (1.2-4.4) '
KK 281.7£90.1 273.2£82.9 319.8+57.8 0.01*
(um) (138-526) (125-413) (187-443) '

*ANOVA, ZKruskal Wallis

Yapilan alt grup analizi sonucunda tedavi baslangicindan 2 hafta sonra RNFL,
GCC, GIB, KK olgiimleri agisindan Grup | ve Grup 1l arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmedi (sirasiyla p=1.000, p=0.997, p=0.195, p=0.971). Grup | ile kontrol
grubu arasinda tedavi baslangicindan 2 hafta sonra RNFL Olciimleri agisindan istatistiksel
anlamli fark yokken (p=0.081), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edildi (p=0.009). Tedavi baslangicindan 2 hafta sonra GCC o6lgimleri
acisindan glokom gruplarmin (Grup | ve Grup Il) ayrn ayr1 kontrol grubuyla
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0.017,
p=0.003). Tedavi baslangicindan 2 hafta sonra GIB olciimleri agisindan glokom
gruplarinin (Grup | ve Grup 1) ayr1 ayr1 kontrol grubuyla karsilagtirmalarinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p=0.002). Tedavi baslangicindan 2
hafta sonra KK 0Olctimleri agisindan Grup | ile kontrol grubu arasinda anlamli fark tespit
edilememisken (p=0.117), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p=0.015). Tedavi baslangicindan 2 hafta sonra ONA Ol¢iimleri agisindan
Grup | ile Grup 1l arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.011). Tedavi
baslangicindan 2 hafta sonra ONA 0Olcumleri agisindan Grup 1 ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark mevcutken (p<0.001), Grup Il ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktu
(0.535).
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Gruplarin tedavi baslangicindan 4 hafta sonra yapilan kontrol muayeneleri

sonucundaki 6lglimsel verileri Tablo 6°’da gosterilmistir. Butin 6lgimsel veriler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Tablo 6: Tedavi Baslangicindan 4 Hafta Sonra Calismadaki Gruplarin Olgiimsel
Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup Il Kontrol p
n=31 n=36 n=52
RNFL 96.17+£15.94 95.61+15.12 104.36+10.55 0.004
(um) (62.61-132.66) | (62.67-122.02) | (82.03-132.11) '
GCC 89.94+11.75 90.07£10.92 97.14+7.14 0.001
(um) (58.58-112.88) | (63.79-107.79) (80.7-113.7) '
GiB 18.6+2.1 18.4+3.6 15.242.8 <0001
(mm Hg) (14.9-23.7) (12.3-29.5) (10.7-22.9) '
ONA 2.9+0.9 2.9+1.7 2.3£0.9 0.016
(mm Hg) (1.6-4.9) (0.7-7.3) (1.2-4.8) '
KK 283.1186.4 273.5+£80.7 320.1+56.4 0.008
(um) (140-525) (135-414) (187-444) '
*ANOVA

Yapilan alt grup analizi sonucunda tedavi baslangicindan 4 hafta sonra RNFL,
GCC, GIB, ONA, KK olgiimleri agisindan glokom gruplarmm (Grup | ve Grup 1)
birbirleriyle arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (sirasiyla p=0.998,
p=1.000, p=0.987, p=1.000, p=0.954). Glokom gruplarinin (Grup | ve Grup Il) ayr1 ayr1
kontrol grubu ile yapilan ikili karsilastirmalar1 sonucunda RNFL, GCC ve GIB agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0.042, p=0.012; p=0.01, p=0.004;
p<0.001, p<0.001). ONA agisindan Grup | ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark varken (p=0.008), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p=0.126). KK agisindan Grup I ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yokken (p=0.112), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcuttu (0.012).

Gruplarin tedavi baslangicindan 8 hafta sonra yapilan kontrol muayeneleri
sonucundaki 6lglimsel verileri Tablo 7°de gosterilmistir. Butin 6lgimsel veriler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.
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Tablo 7: Tedavi Baslangicindan 8 Hafta Sonra Calismadaki Gruplarin Olglimsel

Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup | Grup 11 Kontrol p
n=31 n=36 n=52
RNFL 95.61+16.72 94.77+14.58 104.98+10.92 0.001
(um) (59.93-136.66) | (60.04-114.54) | (83.76-134.46) '
GCC 91.14+11.51 89.65+11.63 97.34+7.14 0.001
(um) (59.78-112.47) (61-107.56) (82.37-114.42) '
GIiB 18.3+2.6 18.1+3.4 15.7+2.9 <0.001
(mm Hg) (14.3-23.9) (12.5-26.6) (11.1-22.2) '
ONA 2.9+1.2 2.8+15 2.3+0.8 0.031
(mm Hg) (1.5-5.7) (0.8-7.7) (1.3-5.8) '
KK 290.2+87.3 271.8+82.5 319.3+56.8 0.012
(um) (152-531) (133-422) 187-437 '
*ANOVA

Yapilan alt grup analizi sonucunda tedavi baslangicindan 8 hafta sonra RNFL,
GCC, GIB, ONA, KK olciimleri agisindan glokom gruplarmm (Grup | ve Grup 1)
birbirleriyle arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (sirasiyla p=1.000,
p=0.937, p=1.000, p=0.996, p=0.763). Glokom gruplarinin (Grup | ve Grup Il) ayr1 ayr1
kontrol grubu ile yapilan ikili karsilastirmalar1 sonucunda RNFL, GCC ve GIB agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0.01, p=0.003; p=0.029, p=0.003;
p=0.001, p=0.001). ONA agisindan Grup | ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark varken (p=0.042), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p=0.166). KK agisindan Grup I ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yokken (p=0.283), Grup Il ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcuttu (0.012).

Tum gruplar ayrica baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. haftada elde edilen dl¢timsel
veriler agisindan progresif analize tabi tutuldu. Grup 1I’de RNFL ve GCC agisindan
baslangi¢, 2. hafta, 4. hafta ve 8. hafta elde edilen veriler arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark tespit edilmedi. Grup I’de GIB ve ONA degerleri acisindan takiplerde
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiis (sirasiyla p<0.001, p<0.001), KK degerleri
acisindan ise takiplerde istatistiksel olarak anlamli derecede artis tespit edildi (p<0.001).

Grup I’in progresif analiz sonuglar1 Tablo 8’de gdsterilmistir.
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Tablo 8: Grup I'in Baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. Haftada Elde Edilen Olglimsel
Verilerinin Progresif Analizi

Baslangi¢ 2. Hafta 4, Hafta 8. Hafta P
RNFL 96.26+16.35 97.47+17.3 96.17+15.94 95.61+16.72 0.066%
(um) (60.45-137.21) | (60.82-140) | (62.61-132.66) | (59.93-136.66) '
GCC 89.62+11.71 90.29+11.87 89.94+11.75 91.14+11.51 0.074%
(um) (61.99-112.47) | (61.84-112.52) | (58.58-112.88) | (59.78-112.47) '
GiB 25.5+4.7 19.1+2.9 18.6+2.1 18.3+2.6 <0.0017
(mm Hg) (17.5-39) (15-26) (14.9-23.7) (14.3-23.9) '
ONA 3.7+1 3+0.7 2.9+0.9 2.9+1.2 <0.0017
(mm Hg) (1.4-5.8) (1.8-4.6) (1.6-4.9) (1.5-5.7) '
KK 269.4+83 281.7490.1 283.1+86.4 290.2+87.3 <0.001#
(um) (124-457) (138-526) (140-525) (152-531) '

*Lower-Bound, #Greenhouse-Geiser, "Friedman Test

Grup II’de RNFL ve GCC agisindan baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. hafta elde
edilen veriler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Grup II’de GIB ve
ONA degerleri agisindan takiplerde istatistiksel olarak anlamli derecede diisiis (sirasiyla
p<0.001, p<0.001), KK degerleri agisindan ise takiplerde istatistiksel olarak anlamli
derecede artis oldugu tespit edildi (p=0.003). Grup II’nin progresif analiz sonuglar1 Tablo

9’da gosterilmistir.

Kontrol grubunda RNFL, GCC, ONA, KK degerleri agisindan baslangig, 2. hafta,
4. hafta ve 8. hafta elde edilen veriler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
tespit edildi. Kontrol grubunda GIB acisindan takiplerde istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu goruldu (p=0.006). Yapilan alt grup analizinde bu farkin baslangi¢c ve 4. hafta
olcuimleri arasinda oldugu tespit edildi (p=0.001). Diger karsilastirmalarda GIB acisindan
anlamli fark olmadigi gorildi. Kontrol grubunun progresif analiz sonuglar1 Tablo 10’da

gosterilmistir.
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Tablo 9: Grup II’nin Baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. Haftada Elde Edilen Olgiimsel
Verilerinin Progresif Analizi

Baslangi¢ 2. Hafta 4, Hafta 8. Hafta P
RNFL 95.30+14.57 | 95441474 | 95611512 | 94.77+14.58 | ..
(qum) (64.67-117.36) | (59.45-114.88) | (62.67-122.02) | (60.04-114.54) |
GCC 80.64+11.28 | 89.77+11.04 | 90.07+10.92 | 89.65:11.63 | .o .,
(qum) (62.91-107.74 | (65.79-108.96) | (63.79-107.79) | (61-107.56) '
GiB 25.145.2 17.8+3.1 18.4+3.6 18.1+3.4 <0.001*
(mm Hg) (14.4-40.5) (12-25) (12.3-29.5) (12.5-26.6) '
ONA 3.6+1.4 2.7£1.7 2.9£1.7 2.8%15 <0.0017
(mm Hg) (1.8-7.1) (0.7-8.7) (0.7-7.3) (0.8-7.7) '
KK 264.5+84.4 273.2+82.9 273.5+80.7 271.8482.5 0.003*
(um) (138-418) (125-413) (135-414) (133-422) '

* Greenhouse-Geiser, Friedman Test

Tablo 10: Kontrol Grubunun Baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. Haftada Elde Edilen

Olcuimsel Verilerinin Progresif Analizi

Baslangic 2. Hafta 4. Hafta 8. Hafta P
RNFL 105.34+10.62 | 104.54+10.71 | 104.36+10.55 | 104.98+10.92 0.133*
(um) (83.25-130.23) | (82.77-132.15) | (82.03-132.11) | (83.76-134.46) '
GCC 97.50+6.65 97.11+6.91 97.14+7.14 97.34+7.14 0.652*
(um) (83.09-114.22) | (82.4-114.05) (80.7-113.7) | (82.37-114.42) '
GiB 16.1+2.9 15.842.3 15.242.8 15.7£2.9 0.006*
(mm Hg) (11-22.8) (11-21) (10.7-22.9) (11.1-22.2) '
ONA 2.4+0.6 2.3£0.7 2.3£0.9 2.3+0.8 0.217"
(mm Hg) (1.4-4) (1.2-4.4) (1.2-4.8) (1.3-5.8) '
KK 320.11£56.6 319.8457.8 320.1+£56.4 319.3+56.8 0.688*
(um) (189-442) (187-443) (187-444) 187-437 '

* Greenhouse-Geiser, Friedman Test
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Grafik 3: Calismadaki Gruplarda Miteakip Olgiimlerde Elde Edilen Ortalama KK
Degerlerinin Degisiminin Gosterilmesi
Bu calismada ek olarak tek g6ztine glokom ilaci baglanan 14 olgu ¢alismadaki diger
gruplardan ayr1 bir istatistiksel degerlendirmeye tabi tutulmustur. Bu kapsamda ayni
olgularin ila¢ baslanan ve baslanmayan g0zleri ila¢ ayrimi gOzetmeksizin birbirleriyle
karsilastirlmistir. Ornek sayisinin az olmasi sebebiyle glokom ilaci tiirii agisindan gozler
gruplara ayrilamamistir. Bu 14 olgunun ilag baslanan ve ila¢ baglanmayan gozlerinin klinik
Ozellikleri Tablo 11’de gosterilmistir. Buna goére Klinik 6zellikler agisindan (gorme
keskinligi, kirma kusuru, AU, MKK, MD, PSD) ila¢ baslanan ve ila¢ baslanmayan gozler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik mevcut degildi.
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Tablo 11: Tek Goziine Glokom ilact Baslanan Olgularin ilag Baslanan ve Baslanmayan
Gozlerinin Klinik Ozellikleri

ila¢ Baslanan ila¢ Baslanmayan px
Gozler Gozler
] - 0.86+0.16 0.89+0.15
GoOrme Keskinligi (0.6-1) (0.5-1) 0.623
(Snellen) n=14 n=14
0.06+1.06 0.35+0.91
Kirma Kusuru (-2.5/1.5) (-2/1.75) 0.463
(Diyoptri) n=13 n=13
_ 23.4+1.1 23.4+1.1
Aksiyel Uzunluk (21.3-25) (21.5-24.9) 0.966
(mm) n=13 n=13
532.9+33.9 530.7+£34.7
MKK (475-581) (462-585) 0.866
(nm) n=14 n=14
] -6.6+4.2 -4.2+2.1
GOrme Alam (-13.2/-1.8) (-9.9/-1.6) 0.086
(MD) n=13 n=13
] 4.4+35 2.942.2
GOrme Alam (1.3-12.3) (1.5-9.1) 0.207
(PSD) n=13 n=13

*Independent Samples Test

Tek gozlne tedavi alan olgularin ila¢ baslanan ve baglanmayan gozlerinin tedavi
baslangicindan 6nceki RNFL, GCC, GIB, ONA, KK degerleri Tablo 12’de gosterilmistir.
[lag baslanan ve baslanmayan gozler arasinda tedavi baslangicindan 6nce RNFL, GCC,
KK agisindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark tespit edilememisken, GIB ve ONA
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark tespit edildi (sirasiyla
p=0.001, p=0.016).
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Tablo 12: Tek Goziine Glokom Tlaci Baglanan Olgularin Ilag Baslanan ve Baslanmayan
Gozlerinin Tedavi Baslangicindan Onceki Olgumsel Verilerinin Karsilagtiriimasi

Ila¢ Baslanan fla¢c Baslanmayan -
n=14 n=14
RNFL 95.91+15.77 100.89+9.79
(um) (68.48-117.36) (91.77-124.99) 0.325
GCC 88.37+12.98 92.85+7.67
(um) (66.07-107.47) (77.7-105.44) 0.276
GiB 27.3+8.2 17.7+3.1
(mm Hg) (14.4-40.5) (12-22.5) 0.001
ONA 35+1.1 25408 Sote
(mm Hg) (14-5.6) (14-3.9)
KK 242.8+65.4 243.6+72.2
(um) (143-363) (109-360) 0.978

*Independent Samples Test

Tablo 13: Tek Goziine Glokom ilact Baslanan Olgularin Ilag Baglanan ve Baslanmayan
GoOzlerinin Tedavi Baglangicindan 2 Hafta Sonraki Olglimsel Verilerinin

Karsilastirilmasi
Ila¢ Baslanan Ila¢ Baslanmayan -
n=14 n=14
RNFL 96.29+15.03 101.74+9.96
(um) (69.12-114.88) (89.24-125.04) 0.270
GCC 89.03+11.55 02.4=7.04
(um) (71.27-108.16) (77.02-104.01) 0.362
GiB 18.8+4.2 18.4%3.2
(mm Hg) (13.3-26) (13-23) 0.790
ONA 2.5£0.8 28+1.1
(mm Hg) (0.7-3.6) (1.1-4.8) 0.496
KK 254.5£69.3 25155765
(um) (162-374) (113-372) 0.914

*Independent Samples Test

Tek g0zline tedavi alan olgularin ila¢ baslanan ve baslanmayan godzlerinin tedavi
baslangicindan 2 hafta sonraki 6lgtimsel verileri (RNFL, GCC, GIB, ONA, KK) Tablo
13’de gosterilmistir. Buna gore tedavi baslangicindan 2 hafta sonra ila¢ baslanan ve
baslanmayan g0zler arasinda Ol¢cimsel veriler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi.
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Tek g0zline tedavi alan olgularin ila¢ baslanan ve baslanmayan godzlerinin tedavi
baslangicindan 4 hafta sonraki 6lgtimsel verileri (RNFL, GCC, GIB, ONA, KK) Tablo
14’de gosterilmistir. Buna gore tedavi baslangicindan 4 hafta sonra ila¢ baslanan ve
baslanmayan g0zler arasinda Ol¢cimsel veriler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi.

Tablo 14: Tek Goziine Glokom ilact Baslanan Olgularin Ilag Baglanan ve Baslanmayan
Gozlerinin Tedavi Baslangicindan 4 Hafta Sonraki Olglimsel Verilerinin

Karsilastirilmasi
la¢ Baslanan Ila¢c Baslanmayan px
n=14 n=14
RNEL 96.67+16.75 101.03+8.41
(jum) (68.56-122.02) (89.83-120.57) 0.391
GCC 88.71+10.91 93.474£8.97
(um) (69.44-107.79) (75.68-108.68) 0.219
GIB 17.4%3 18.4+3.5
(mm Hg) (12.3-23.8) (13.8-24) 0.414
ONA 2.4+0.9 2.6x1.1
(mm Hg) (0.7-4.2) (0.8-4.7) 0.526
KK 255.44+63.9 246x71.8
(um) (172-365) (108-348) 0.719

*Independent Samples Test

Tek gozlne tedavi alan olgularin ila¢ baslanan ve baslanmayan gézlerinin tedavi
baslangicindan 8 hafta sonraki olgiimsel verileri (RNFL, GCC, GIB, ONA, KK) Tablo
15°de gosterilmistir. Buna gore tedavi baslangicindan 8 hafta sonra ila¢g baslanan ve
baslanmayan g0zler arasinda Ol¢iimsel veriler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi.
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Tablo 15: Tek Goziine Glokom ilact Baslanan Olgularin Ilag Baglanan ve Baslanmayan
GoOzlerinin Tedavi Baglangicindan 8 Hafta Sonraki Olglimsel Verilerinin

Karsilastirilmasi
Ila¢c Baslanan Ila¢ Baslanmayan px
n=14 n=14
RNFL 95.64+15.3 100.31+8.54 0.328
(um) (65.78-114.54) (89.81-120.93) :
GCC 89.59+10.99 92.12+7.17
(um) (66.13-105.21) (75.25-103.62) 0.476
GiB 17.5+3.1 18.7+3.2 0.346
(mm Hg) (12.5-23.9) (13.8-24.1) '
ONA 2.2+0.8 2.5+1.2
(mm Hg) (0.8-3.6) (1-5) 0.491
KK 256.5+61.3 249.6+75.8
(um) (172-352) (113-373) 0.792

*Independent Samples Test

Tablo 16: Tek Goziine Tedavi Baslanan Olgulardan ilag Baslanan Gozlerin Baslangig, 2.
hafta, 4. hafta ve 8. Hafta Elde Edilen Olctimsel Verilerinin Progresif Analizi

Baslangic 2. Hafta 4. Hafta 8. Hafta P
RNFL 95.91+15.77 96.29+15.03 96.67£16.75 95.64+15.3
(um) (68.48-117.36) | (69.12-114.88) | (68.56-122.02) | (65.78-114.54) | 0.761*
GCC 88.37+12.98 89.03+11.55 88.71+10.91 89.59+10.99
(um) (66.07-107.47) | (71.27-108.16) | (69.44-107.79) | (66.13-105.21) | 0.544*
GiB 27.3£8.2 18.8+4.2 17.4+3 17.5+3.1
(mm Hg) (14.4-40.5) (13.3-26) (12.3-23.8) (12.5-23.9) <0.001*
ONA 3.5+1.1 2.5+0.8 2.4+0.9 2.2+0.8
(mm Hg) (1.4-5.6) (0.7-3.6) (0.7-4.2) (0.8-3.6) 0.001*
KK 242.8+65.4 254.5+69.3 255.4+63.9 256.5+61.3
(um) (143-363) (162-374) (172-365) (172-352) 0.051¢

*Greenhouse-Geisser. ALower-Bound

Tek gozine glokom tedavisi baslanan olgulardan ila¢ baslanan gdzlerin baslangig,
2. hafta, 4. hafta ve 8. hafta elde edilen Ol¢ciimsel verilerinin progresyonu Tablo 16’da
gosterilmistir. Ilag baslanan gozlerin RNFL, GCC ve KK verileri agisindan vizitler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ilag baslanan gozlerin GIB verileri
acisindan vizitler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.001). Yapilan
ikili karsilastirmalarda bu farkin sadece baslangi¢ ve kontrol muayeneleri (2. , 4. ve 8.
haftalar) arasinda oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.009, p=0.002, p=0.007). Ila¢ baslanan

gozlerin ONA verileri agisindan vizitler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
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edildi (p=0.001). Yapilan ikili karsilastirmalarda bu farkin sadece baslangig ile 4. ve 8.

haftalardaki veriler arasinda oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.001, p=0.009).

Tek gozine glokom tedavisi baslanan olgulardan ilag baslanmayan gozlerin

baslangig, 2. hafta, 4. hafta ve 8. hafta elde edilen 6l¢tiimsel verilerinin progresyonu Tablo
17°de gbosterilmistir. ilag baslanmayan goézlerin RNFL, GCC, GIB, ONA, KK olciimsel

verileri agisindan vizitler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 17: Tek Goziine Tedavi Baslanan Olgulardan Ilag Baslanmayan Gozlerin Baslangic,
2. hafta, 4. hafta ve 8. Hafta Elde Edilen Olgtimsel Verilerinin Progresif

Analizi
Baslangi¢ 2. Hafta 4, Hafta 8. Hafta P

RNEL 100.89+9.79 | 101.74+9.96 | 101.03t8.41 | 100.31%8.54 .

(um) (91.77-124.99) | (89.24-125.04) | (89.83-120.57) | (89.81-120.93) | 0-627

GCC 92.85+7.67 92.4+7.04 93.47+8.97 92.12+7.17 .

(um) (77.7-105.44) | (77.02-104.01) | (75.68-108.68) | (75.25-103.62) | 0-401

GiB 17.7+3.1 18.43.2 18.43.5 18.73.2 .
(mm Hg) (12-22.5) (13-23) (13.8-24) (13.8-24.1) | 0.617

ONA 2.5%0.8 2.8+1.1 26211 25+1.2 .
(mm Hg) (1.4-3.9) (1.1-4.8) (0.8-4.7) (1-5) 0.545

KK 243.6+72.2 251.5+76.5 246+71.8 249.6+75.8

(um) (109-360) (113-372) (108-348) (113-373) 0.071¢

*Greenhouse-Geisser. ALower-Bound

Grup 1, Grup 11 ve kontrol grubunun baslangi¢ ve son muayene (8. hafta) arasindaki
Olcimsel verilerinin degisimi Tablo 18’de gosterilmistir. Buna gore gruplar arasinda RNFL
degisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. GCC degisimi agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.038). Yapilan ikili
karsilastirmada bu farkin sadece Grup | ile kontrol grubu arasinda oldugu géraldi
(p=0.044). Grup 1 ile Il arasinda, Grup Il ile kontrol grubu arasinda GCC degisimi
agisindan anlaml fark yoktu (sirasiyla p=0.124, p=1.000). Gruplar arasinda GIB, ONA ve
KK degisimi agisindan anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001).
Yapilan ikili karsilastirmalarda bu farkin glokom gruplari (Grup | ve Grup I1) ile kontrol
grubu arasinda oldugu goruldi (sirasiyla p<0.001, p<0.001; p=0.001, p=0.001; p<0.001,
p=0.031). Grup | ile Il arasinda GiB ve ONA degisimi acisindan anlamli fark yoktu
(sirasiyla p=0.998, p=0.993). Fakat KK degisimi acisindan Grup | ile Grup Il arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.048).
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Tablo 18: Gruplarin Baslangic ve Son Muayene Arasindaki Olglimsel Verilerinin

Degisimi
Grup | Grup 11 Kontrol px
n=31 n=36 n=52
. 10.65+3.68 -0.52+3.27 10.35+3.42
RNFL Degisim | 7 96/689) | (-11.58/5.45) | (-8.98/8.68) 0.929
. 1.52+3.07 0.01+32 10.15+2.78
CCCDegisim | (5737.99) | (-7.89/7.4) (-5.3/8.43) 0.038
Lo 72457 7.0+5.2 0.4+15
GIB Degisim |, 7/35) (-28/0.2) (-3.1/2.5) <0.001
. 0.9+0.9 0.8+1.0 0.1+0.4
ONA Degisim | 5 41 ) (-2.5/1.2) (-0.9/1.5) <0.001
. 20.8+25.6 734173 0.8+7.1
KK Degisim | 350/700) | (-31.0/494) | (-15.0/20.0) <0.001

*ANOVA

Grup I’deki gOzlerin baslangi¢ ile son muayene arasindaki Ol¢iimsel veri
degisimlerine ait yapilan korelasyon analizinde GIB ve ONA degisimleri arasinda orta
dereceli pozitif korelasyon oldugu (r=0.575, p=0.001), ONA ve KK degisimleri arasinda
ise diisiik dereceli negatif korelasyon oldugu goruldi (r = - 0.382, p=0.034). Grup I’in
korelasyon analizi Tablo 19°da gdsterilmistir.

Tablo 19: Grup I’deki Gozlerin Baslangic ve Son Muayene Arasindaki Olglimsel Veri
Degisimlerine Ait Korelasyon Analizi

RNFL Gce GiB ONA KK

Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim

RNFL r=-0111 | r=0149 | r=0164 | r=-0275

Degisim p=0552 | p=0424 | p=0377 | p=0.134

.| r=-0111 =-0337 | r=-0225 | r=-0.245

GCC Degisim |, _ 555 0=0064 | p=0223 | p=0.184

o r=0.149 | r=-0337 r=0575 | r=-0.147

GIB Degisim | _ 424 | p=0.064 p=0001 | p=0.429

. r=0.164 | r=-0225 | r=0575 r=-0.382

ONADegisim | ) _ 0277 | p=0223 | p=0001 p=0.034
KK Desici =-0275 | r=-0245 | r=-0147 | r=-0382
cesim | h-0134 | p=0184 | p=0429 | p=0.034

Pearson Korelasyon Testi

Grup II’deki gOzlerin baslangic ile son muayene arasindaki Olglimsel veri

degisimlerine ait yapilan korelasyon analizinde GIB ve ONA degisimleri arasinda orta
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dereceli pozitif korelasyon oldugu goruldi (r=0.564, p<0.001). Grup II’'nin korelasyon

analizi Tablo 20’de gosterilmistir.

Kontrol grubundaki gozlerin baslangi¢ ile son muayene arasindaki olgimsel veri

degisimlerine ait yapilan korelasyon analizinde GIB ve ONA degisimleri arasinda orta
dereceli pozitif korelasyon oldugu gorildi (r=0.640, p<0.001). Kontrol grubunun

korelasyon analizi Tablo 21’de gdsterilmistir.

Tablo 20: Grup II’deki Gozlerin Baslangic ve Son Muayene Arasindaki Olglimsel Veri

Degisimlerine Ait Korelasyon Analizi

RNFL GCC GIiB ONA KK
Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim
RNFL r=-0063 | r=-023 | r=0132 | r=0012
Degisim p=0715 | p=0166 | p=0.441 | p=0.945
oo 3 r=-0.063 r=0206 | r=0051 | r=-0.175
GCC Degisim |, _ 715 0=0228 | p=0769 | p=0.308
L r=-0236 | r=0.206 r=0564 | r=-0.209
GIB Degisim | _ 5166 | p=0.228 p<0001 | p=0221
.. r=0.132 r=0.051 r=0.564 r=-0.089
ONADegisim | _ 0441 | p=0.769 | p<0.001 b = 0.605
KK Desisimy | 1=0:012 | r=-0175 | r=-0209 | r=-0.089
g8l p=0945 | p=0308 | p=0221 | p=0.605

Pearson Korelasyon Testi

Tablo 21: Kontrol Grubundaki Gézlerin Baslangi¢ ve Son Muayene Arasindaki Olgiimsel
Veri Degisimlerine Ait Korelasyon Analizi

RNFL Gce GiB ONA KK
Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim
. r=0010 | r=-0099 | r=-0075 | r=0.117
RNFL Degisim p=0946 | p=0485 | p=0595 | p=0.410
. r=0.010 r=-0092 | r=-0080 | r=0.002
GCC Degisim | _ 945 0=0514 | p=0574 | p=0.990
o (=-0.099 | r=-0092 r=0640 | r=-0045
GIB Degisim | ) _ 485 | p=0514 0<0001 | p=0.754
| r=-0075 | r=-0080 | r=0640 r=-0073
ONADegisim | ) _ 0595 | p=0574 | p<0.001 p = 0.605
KK Desic r=0.117 | r=0002 | r=-0045 | r=-0073
eestm | y-0410 | p=0990 | p=0754 | p=0.605

Pearson Korelasyon Testi
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Grup I’deki gozlerin klinik ozelliklerinin 6lglimsel veri degisimiyle olan iliskisi
degerlendirildi. Gorme keskinligi ile GIB degisimi arasinda orta dereceli pozitif korelasyon
oldugu (r = 0.482, p = 0.006), goérme keskinligi ile KK degisimi arasinda diisiik dereceli
negatif korelasyon oldugu goruldi (r = - 0.356, p = 0.049). Grup I’deki gozlerin Klinik
Tablo 22°de

Ozelliklerinin  6lglimsel veri degisimleriyle olan korelasyon analizi

gosterilmistir.

Tablo 22: Grup I’deki Gozlerin Klinik Ozelliklerinin Olgimsel Veri Degisimleriyle Olan
Korelasyon Analizi

RNFL GCC GIiB ONA KK

Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim
Ya r=-0.134 r=-0.030 r =0.007 r=0.179 r=-0.103

3 p=0.473 p=0.874 p = 0.969 p =0.335 p = 0.582
*Gorme r=0.108 r=-0.142 r=0.482 r=0.178 r=-0.356
Keskinligi p =0.563 p =0.442 p = 0.006 p =0.337 p =0.049
Kirma r=0.099 r=-0.143 r=0.190 r=0.110 r=-0.236
Kusuru p =0.604 p =0.450 p=0.313 p = 0.562 p =0.210
Aksiyel r=-0.055 r=-0.180 r=-0.137 r=-0.006 r=-0.054
Uzunluk p=0.782 p =0.360 p = 0.487 p=0.976 p=0.783
MKK r=0.216 r=0.040 r=0.204 r=-0.061 r=-0.161
p=0.243 p =0.830 p=0.271 p=0.746 p = 0.387
MD r=-0.251 r=0.044 r=0.109 r=0.178 r=-0.047
p=0.181 p=0.818 p = 0.566 p=0.347 p =0.803
PSD r=0.254 r=-0.018 r=0.021 r=-0.044 r=-0.101
p=0.176 p=0.925 p=0.913 p =0.817 p = 0.596

Pearson Korelasyon Testi, * Spearman Korelasyon Testi

Grup II’deki gozlerin klinik 6zelliklerinin 6lcimsel veri degisimiyle olan iliskisi
degerlendirildi. Yas ile GIB degisimi arasinda diisiik dereceli negatif korelasyon (r = -
0.379, p = 0.023), kirma kusuru ile GIB degisimi arasinda diisiik dereceli negatif
korelasyon ( r = - 0.354, p = 0.047), AU ile GIB degisimi arasinda diisiik dereceli pozitif
korelasyon (r = 0.348, p = 0.043), MKK ile GIB degisimi arasinda diisiik dereceli negatif
korelasyon (r = - 0.383, p = 0.021) oldugu goruldu. Grup II’deki gozlerin Klinik
Tablo 23°de

Ozelliklerinin  6lglimsel veri degisimleriyle olan korelasyon analizi

gosterilmistir.
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Tablo 23: Grup II’deki Gozlerin Klinik Ozelliklerinin Olgiimsel Veri Degisimleriyle Olan

Korelasyon Analizi

RNFL GCC GiB ONA KK

Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim
v r=0.223 r=-0.129 r=-0.379 r=-0.306 r=-0.310
as p =0.190 p=0.453 p=0.023 p = 0.069 p = 0.066
*GOrme r=-0.145 r=0.021 r=10.261 r=0.306 r=0.269
Keskinligi p = 0.400 p =0.902 p=0.124 p = 0.069 p=0.113
Kirma r=0.230 r=-0.178 r=-0.354 r=-0.192 r=0.011
Kusuru p =0.205 p=0.331 p =0.047 p=0.291 p =0.954
Aksiyel r=-0.304 r=0.106 r=0.348 r=0.198 r=0.049
Uzunluk p =0.080 p =0.552 p =0.043 p =0.262 p=0.782
MK K r=0.235 r=-0.002 r=-0.383 r=-0.196 r=0.165
p=0.167 p =0.990 p =0.021 p=0.251 p =0.336

MD r=-0.300 r=-0.128 r=0.268 r =0.057 r=0.224
p=0.076 p = 0.457 p=0.114 p=0.741 p =0.190
PSD r=0.212 r=0.099 r=-0.319 r=-0.093 r=-0.196
p=0.214 p = 0.567 p =0.058 p =0.588 p =0.252

Pearson Korelasyon Testi, * Spearman Korelasyon Testi

Kontrol grubundaki gozlerin klinik 6zelliklerinin 6lcumsel veri degisimiyle olan

iliskisi degerlendirildi. Kirma kusuru ile GCC degisimi arasinda diistik dereceli negatif

korelasyon (r = - 0.306, p = 0.027), kirma kusuru ile ONA degisimi arasinda diisiik
dereceli pozitif korelasyon oldugu goruldi (r = 0.296, p = 0.033). MKK ile ONA degisimi

arasinda diisiik dereceli negatif korelasyon oldugu tespit edildi (r = - 0.293, p = 0.035).

PSD ile GIB degisimi arasinda diisiik dereceli negatif korelasyon tespit edildi (r = - 0.388,

p = 0.005). Kontrol grubundaki gozlerin klinik 6zelliklerinin dlgimsel veri degisimleriyle

olan korelasyon analizi Tablo 24’de gosterilmistir.
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Tablo 24: Kontrol

Grubundaki

Gozlerin  Klinik Ozelliklerinin - Olgtimsel  Veri
Degisimleriyle Olan Korelasyon Analizi

RNFL GCC GIiB ONA KK

Degisim Degisim Degisim Degisim Degisim
v r=0.099 r=-0.174 r=-0.082 r=0.067 r=-0.058
as p =0.483 p=0.219 p =0.563 p=0.635 p=0.683
*Gorme r=-0.070 r=0.180 r=10.259 r=0.206 r=-0.038
Keskinligi p =0.620 p=0.201 p = 0.064 p=0.143 p=0.792
Kirma r=0.065 r=-0.306 r=0.209 r=0.296 =-0.078
Kusuru p =0.645 p =0.027 p=0.137 p =0.033 p =0.584
Aksiyel r=0.098 r=0.105 r=-0.071 r=-0.111 r=-0.121
Uzunluk p=0.516 p =0.488 p = 0.640 p=0.463 p =0.422
MKK r=0.137 r=-0.082 r=-0.054 r=-0.293 r=-0.076
p=0.335 p = 0.564 p=0.702 p=0.035 p =0.594

MD r=-0.252 r=0.171 r=0.120 r=-0.039 r=0.122
p=0.072 p=0.224 p = 0.397 p=0.784 p =0.388

PSD r=0.187 r=-0.097 r=-0.388 r=-0.173 r=-0.045
p=0.184 p = 0.492 p = 0.005 p =0.220 p=0.752

Pearson Korelasyon Testi, * Spearman Korelasyon Testi
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5. TARTISMA

Koroid, zengin damar yapis1 sayesinde g6zdeki kan akimmin yaklasik %85-90’1m1
karsilamaktadir (96). Bu sayede en Onemli gorevi olan fotoreseptérlerin ve optik sinir
basmin prelaminer boliminin kanlanmasinda rol almaktadir. Koroidal kan akimindaki
azalma glokom, yasa bagli makula dejenerasyonu, diyabetik retinopati, retinitis pigmentosa
gibi hastaliklarla iliskili bulunmustur (81,104,105). Glokomatdz optik ndropati patogenezi
halen net olarak aydinlatilamamigsa da gesitli teoriler 6ne surilmektedir. Ozellikle
damarsal teoride koroidin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Gegmiste sadece histopatolojik
incelemelerle degerlendirilebilen koroid, gliinimizde OKT cihazlar1 sayesinde noninvaziv
olarak goruntulenebilmektedir. Son zamanlarda gelistirilen EDI (Enhanced Depth
Imaging) modu sayesinde daha yliksek ¢ozinurlikte gorintiler elde edilebilmekte ve KK
Olculebilmektedir (91,92). Yapilan g¢alismalarda KK’nin santral ser6z koryoretinopati,
Vogt-Koyanagi-Harada gibi hastaliklarda arttig1 (106-108); yliksek miyopi, retinal distrofi,
yasa bagli koroidal atrofide ise azaldig1 gosterilmistir (109-111).

Literatire bakildiginda glokomda KK ile ilgili ¢esitli ¢alismalar mevcuttur.
McCourt ve ark. (104) 18 glokomattz goz ile 63 normal gozl karsilastirdiklar: ¢alismada
subfoveal KK’n1 glokomlu gozlerde ortalama 198.3 um, kontrol grubunda ise 305.7 um
bulmuslardir. Bu g¢alismada yasa gore KK diizeltildigi zaman, KK glokom grubunda
kontrol grubuna gore daha ince olsa da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 gorilmistir. Maul ve ark. (112) 38 glokomlu ve 36 glokom siipheli olgunun
subfoveal KK’larin1 karsilastirdiklar1 ¢alismada glokom olgularinda diizeltilmis ortalama
subfoveal KK’n1 280 um, glokom siipheli olgularda ise 313 pum olarak bulmuslardir. Bu
calismada glokom olgularinda subfoveal KK daha ince bulunmus olsa da gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilememistir. Mwanza ve ark. (113) 38 saglikli
kontrol, 20 NTG ve 56 PAAG olgusunun fovea, foveadan 3 mm mesafeden nazal ve
temporal yatay kesitte KK’larimi1 karsilastirdiklart ¢alismada gruplar arasinda anlamli
farklilik saptamamistir. Bu ¢alismada diizeltilmis ortalama subfoveal KK saglikli olgularda
214.7 um, NTG olgularinda 239.0 um, PAAG olgularinda 207.7 um olarak 6l¢iilmiistiir.
Fenolland ve ark. (114) 17 normal goz ile 23 glokomat6z gozi karsilastirdiklart ¢alismada

subfoveal KK’n1 normal gozlerde 224.38 um, glokomattz gozlerde 219.98 um olarak



tespit etmislerdir. Caligmada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir. Mwanza ve ark. (115) ileri derece glokom olan 36 g6z (23 PAAG, 13
NTG) ile glokom olmayan veya hafif glokomu olan diger gozleri karsilastirdigi calismada
subfoveal KK agisindan gruplar arasinda anlamli fark tespit edememistir. Bu ¢alismada
ileri glokom olan gozlerde ortalama subfoveal KK 224.40+14.07 um, diger gozlerde
223.79+ 1449 um Olglilmistir. Cennamo ve ark. (116) yapmis olduklari ¢aligmada
koroidin en kalin oldugu alanin subfoveal alan oldugunu ve diger ¢alismalarin aksine
glokomatdz gozlerde normal gozlere gére KK’ nin daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bu
calismada 21 saglikli g0z ile 16 glokomattz goz (kronik agik agili glokom) karsilastiriimis
ve ortalama subfoveal KK saglikli gozlerde 343.8+29.06 um, glokomatdz gozlerde
411.56+33.60 pum ol¢iilmiistiir (p<0.001). Hosseini ve ark. (117), 43 PAAG olgusunun 58
gozu ile 20 saglikli kontroliin 33 go6zinin subfoveal, peripapiller, nasal ve temporal
KK’larmi karsilastirdiklart ¢alismada gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigint bildirmislerdir. Bu calismada yas ve aksiyel uzunluga gore diizeltilmis
6lcimlerde ortalama subfoveal KK glokom grubunda 242.9+14.6 um, kontrol grubunda
264.3+27.8 um; ortalama peripapiller KK glokom grubunda 154.1+12.3 pm, kontrol
grubunda 116.6 +13.1 um olarak tespit edilmistir. Jonas ve ark. (118), 39 PAAG
olgusunun 71 gozl ile 189 saglikli kontrolin 228 gozunu foveal ve parafoveal KK
acisindan karsilastirdiklari ¢alismada diizeltilmis (yas ve refraktif hata agisindan) subfoveal
KK glokom grubunda 241+91 um, kontrol grubunda 258+83 um bulunmustur. Diger tim
bolgelerde de KK glokom grubunda daha az bulunmasina ragmen gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p>0.05). Wang ve Zhang (119) yapmis
olduklar1 ¢aligmada AU ve yas acisindan uyumlu 76 saglikli kontrol ile 52 PAAG
olgusunu subfoveal ve foveaya 1-3 mm mesafeden Ust-alt-nasal-temporal KK agisindan
karsilastirmistir. Calismada tum alanlarda gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemekle
birlikte diizeltilmis (yas, AU, GIB agisindan) subfoveal KK kontrol grubunda 257.8+37.9
um, PAAG grubunda 255.9+38.3 um ol¢iilmiistiir. Park ve ark. (120), yaptiklar ¢aligmada
52 PAAG olgusu, 56 NTG olgusu ve 48 saglikli kontrol arasinda makdler ve peripapiller
KK’larim1 karsilastirmistir. Gruplar arasinda makiler KK agisindan istatistiksel anlamli
fark bulunamamisken, NTG grubunda peripapiller KK istatistiksel olarak anlamli derecede
ince bulunmustur. Bu ¢alismada ortalama makuler KK, PAAG grubunda 221.24+33.90
um, NTG grubunda 213.52+31.62 pm, kontrol grubunda 200.77+35.44 um; ortalama
peripapiller KK ise PAAG grubunda 200.11+32.16 um, NTG grubunda 147.01+35.31 um,
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kontrol grubunda 226.35+£39.52 um olglilmistiir. Toprak ve ark. (121) yapmis olduklari
calismada 54 PAAG olgusu ile yas ve cins uyumlu 44 saglikli kontrol arasinda subfoveal-
nasal-temporal KK ve koroidal damar ¢aplarimi karsilastirmistir. Ortalama subfoveal KK
PAAG grubunda 283.57+68.95 um, kontrol grubunda 285.55+£65.87 um; ortalama koroidal
damar ¢ap1 PAAG grubunda 130.69£28.12 um, kontrol grubunda 141.09+40.60 um
Ol¢iilmiistiir. Bu ¢alismada gruplar arasinda yapilan 6lglimler agisindan istatistiksel anlaml
fark bulunamamistir. Calismada PAAG olgularinda 70 yas Uzerinde subfoveal ve nasal
KK’nin azaldig1 ayrica bu yasa bagli koroidal incelmenin glokom patogenezi ile alakali

olabilecegi diisliniilmiistiir.

Yapmis oldugumuz ¢alismada ise glokom gruplarinda (grup | ve grup Il) sirasiyla
tedavi oncesi ortalama KK’lar1 269.4+83 um, 264.5+84.4 um olarak 6l¢iilmiis olup iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. Saglikli kontrol grubunun
tedavi Oncesi ortalama KK ise 320.1+56.6 um olarak olgiilmiistiir. Glokom gruplarinin
tedavi Oncesi ortalama KK acisindan ayr1 ayr1 kontrol grubuyla yapilan
karsilastirmalarinda ise istatistiksel olarak anlamli derecede fark tespit edilmistir. Bu
anlamli farkin sebebi kontrol grubunun yas ortalamasinin glokom gruplarina gére daha
kicik olmasi olabilir. Zira 3468 katilimciyla gergeklestirilen Beijing G0z Caligmasi’nda
KK’nin yas ve AU ile ters iligkili oldugu bildirilmistir (122).

Sistemik ve topikal glokom ilaci tedavisinin KK’ni1 etkileyebilecegi bildirilmektedir
(119). Glokomda KK ile ilgili yapilan g¢alismalara bakildiginda kullanilan glokom ilaci
tedavisinin  KK’na etkisinin incelenmedigini gormekteyiz. Sadece bazi ¢alismalarda
glokom tedavisi ile koroidal veya okiler kan akimi arasindaki iligki irdelenmistir.
Literatirde birka¢ calismada yerel alfa-2 agonist ve karbonik anhidraz inhibitorlerinin
koroidal kan akimini arttirdigi bildirilmistir (123-125). Vetrugno ve ark. (126) yapmis
olduklar1 g¢alismada yerel bimatoprost kullanimimin koroidal kan akimini arttirdiginm
birdirmis olmasina ragmen Akarsu ve ark. (102) yerel bimatoprost kullanimiyla g6z kan

akimi arasinda iligki tespit edememistir.

Calismamizda yeni tan1 PAAG olgularinin glokom tedavisi 6ncesi ve sonrast KK
degisikliklerini inceledik. Tedavi sonras1 % 0.03 bimatoprost kullanan Grup | ve % 0.5
timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan Grup I11I’deki olgularda ortalama
KK’nin istatistiksel olarak anlamli derecede arttig: tespit edildi. Saglikli kontrol grubunda
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ise ortalama KK agisindan muayeneler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi. % 0.03 bimatoprost kullanan olgularda (Grup 1) tedavi Oncesi ortalama KK
269.4+83 um ol¢iilmiisken, son muayenede 290.2+87.3 um olgiilmistiir. Buna karsilik %
0.5 timolol + % 1 brinzolamid kullanan olgularda (Grup Il) tedavi 6ncesi ortalama KK
264.5+84.4 pum olgiilmiisken, son muayenede 271.8+82.5 pum olglilmiistiir. Saglikli kontrol
grubuna bakildiginda ise tedavi oncesi ortalama KK’nin 320.1+56.6 pm oldugu ve son
muayenede bu degerin pek fazla degismeyerek 319.3£56.8 um olgiildigi gorulmustiir.
Gruplar arasinda son muayene ile ilk muayene arasindaki ortalama koroid kalinligi
degisimine bakildiginda % 0.03 bimatoprost kullanan olgularda (Grup 1) 20.8+25.6 um
artis oldugu, buna karsilik % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan
olgularda (Grup Il) ise bu artisin 7.3£17.3 um oldugu tespit edilmistir. Saglikli kontrol
grubuna bakildiginda ise ortalama KK’nda ¢ok fazla degisiklik olmayarak 0.8+7.1 um
azalma meydana geldigi goriilmiistiir. Ortalama KK degisimleri acisindan gruplar arasinda
anlamli fark oldugu tespit edilmistir. Alt grup analizine bakildiginda ise glokom
gruplarinin ayr1 ayr1 kontrol grubuyla aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmasinin
yaninda % 0.03 bimatoprost kullanan Grup | ile % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid kullanan

Grup Il arasinda da ortalama KK degisimi agisindan anlamli fark oldugu goriilmiistiir.

Glokom gruplari arasindaki ortalama KK degisimi farkinin GIB degisimi nedeniyle
olabilecegi diisiiniilebilir. Fakat GIB degisimleri agisindan Grup | ve Grup Il arasinda
anlaml fark olmadig gériilmiistiir. Gruplarin son muayene ile ilk muayene arasindaki GIB
degisimlerine bakildiginda % 0.03 bimatoprost kullanan Grup 1’de 7.2+5.7 mm Hg azalma,
% 0.5 timolol + % 1 brinzolamid kullanan Grup I1I’de 7.0£5.2 mm Hg azalma, kontrol
grubunda ise 0.4+1.5 mm Hg azalma oldugu goruldu. Dolayisiyla her iki glokom grubunda
da farkl1 glokom tedavisi ile benzer GIB diisiisii saglanmasina ragmen % 0.03 bimatoprost
kullanan olgularda KK artisinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla olmasi
kullanilan glokom ilacinin etki mekanizmasindan kaynakliyor olabilir. Biz bu
calismamizda Grup I’deki glokom olgularina bir prostoglandin analogu olan % 0.03
bimatoprost tedavisini uygulamay: tercih ettik. Grup 1I’deki glokom olgularina ise bir
karbonik anhidraz inhibitéri olan % 1 brinzolamid ile bir beta-blokor olan % 0.5 timolol
sabit kombinasyonunu uyguladik. Bilindigi Uzere prostoglandin analoglar1 uveoskleral yol
lizerinden akoz cikisini arttirarak GIB diisiisii saglamaktadir (62). Buna ragmen hem

karbonik anhidraz inhibitérleri hem de beta blokérler siliyer cisimden akdz yapimini
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engelleyerek GIB diisiisii saglamaktadir (71). Uveoskleral yol (izerinden gegen akoz
suprakoroidal araliga ge¢cmekte buradan koroid (zerinden vorteks venleri sayesinde
dolasima katilmaktadir. Bu nedenle akdz ¢ikisini uveoskleral yol Gzerinden arttiran % 0.03
bimatoprost, KK’n1 % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonundan daha fazla

arttirmig olabilir.

Yakin zamanda gergeklestirilen bir c¢alismada Kola ve ark. (127) sistemik
inflamatuar bir hastalik olan ankilozan spondilitli olgularda KK’nin saglikli kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha fazla oldugunu bildirmistir. Burada inflamasyon
nedeniyle KK’nin artmig olabilecegi fikri 6ne ¢ikmaktadir. Bilindigi Gizere prostoglandin
analoglarinin da inflamasyonu arttirict etkisi bulunmaktadir. Bu nedenle % 0.03
bimatoprostun, ortalama KK’n1 % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonundan
daha fazla arttirmis olabilecegi diisiiniilebilir. Ayrica glokom ilact kullanan gruplarin her
ikisinde de KK’nin kontrol grubuna gére anlamli derecede artmis olmas1 GiB diisiisiiniin
de KK artisinda etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Quicley ve ark. (128) primer ag1 kapanmasi1 glokomunda koroidal genlesmenin
onemli rolu olabilecegini ileri surdikten sonra oftalmik goéruntileme teknolojisindeki
gelismeler ve Ozellikle EDI-OKT sayesinde koroidin gorintilenmesinin mimkin olmasi
primer a¢1 kapanmasi glokomunda KK’na olan ilgiyi arttirmistir. Sonrasinda yapilan
calismalarda primer a¢1 kapanmasi ve ac1 kapanmasi siiphesi olan olgularda koroidin daha
kalin oldugu gosterilmistir (129-132). KK’nda % 20 artis olmas1 g6z igerisinde 100 mikro
litreden fazla hacim artisina neden olmakta, siliyer cisim pozisyonunda ve lens zonil
laksisitesinde bozulma meydana gelerek a¢1 kapanmasi glokomuna zemin hazirlamaktadir
(89). Tum bu bilgiler 1s1ginda primer a¢1 kapanmasi glokomu olan olgularda glokom ilaci
olarak KK’n1 beklenenden daha fazla arttiran prostoglandin  analoglarinin

kullanilmamasinin daha dogru bir yaklasim olacagini diisiinmekteyiz.

Gozdeki kan akiminin %85-90’1 koroidal dolasimla iligkilidir. ONA, sistolik ve
diastolik GIB farkim ifade etmekte ve koroidal perfiizyonun dolayli gostergesi olarak
kabul edilmektedir (2,133). DKT ile ONA 6l¢cumi ilk olarak 2004 yilinda Hoffmann ve
ark. (133) tarafindan yapilmis ve normal bireylerde ONA 3,08 £ 0,92 mm Hg bulunmustur.
Yapilan diger calismalarda da saglikli bireylerde ortalama ONA degerinin 2.8-3 mm Hg

59



oldugu bildirilmistir (97-99). Yapilan c¢alismalarda ONA ve GIB arasinda pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir (97,99).

Punjabi ve ark. (97) degisik glokom tipleri (PAAG, NTG, Psodoeksfoliyatif
Glokom), okdler hipertansiyon (OHT) ve saglikli bireylerden olusan 501 olgunun 906
goziinii GIB ve ONA agcisindan inceledikleri ¢alismalarinda en yilksek ONA degerini OHT
grubunda, en diisik ONA degerini ise saglikli kontrollerde bulmustur. Calismadaki ONA
degerleri OHT grubunda 3.6+0.28 mm Hg, PAAG grubunda 3.0+£0.09 mm Hg, NTG
grubunda 2.9+£0.20 mm Hg, Psddoeksfoliyatif glokom grubunda 2.9£0.25 mm Hg olarak
tespit edilmistir. Ayrica tiim gruplarda GiB artis1 ile ONA’nin arttif1 saptanmistir Ve en
yilksek GIB degeri de DKT ile 20.6+0.6 mm Hg ile OHT grubunda tespit edilmistir.

Kaufmann ve ark. (99) 223 saglikli gozde yapmis olduklar1 ¢alismada DKT ile
ONA degerlerini 0.9-7.2 mm Hg (ortanca 3 mm Hg) olarak tespit etmislerdir. Ayrica
saglikli bireylerde DKT ile ONA o6lgiimuniin 6n kamara derinligi, MKK, korneal kurvatur,
yas ve cinsiyetten etkilenmedigini bildirmislerdir. Bu calismada ONA ile GIB arasinda
pozitif korelasyon, ONA ile AU arasinda negatif korelasyon oldugu bildirilmistir.
GiB’deki her 1 mm Hg artisin ONA’da 0.12 mm Hg artisa neden oldugu ve AU’daki her 1
mm artis icin de ONA’da 0.27 mm Hg azalma oldugu gosterilmistir (99).

ONA ile GIB arasindaki bu pozitif korelasyon gozdeki basing-hacim iliskisine
baglanmistir. Sistol esnasinda gozdeki damarlarin ve koroidin kanla dolmasi g6z iginde
hacim artisina neden olmaktadir. Béylece goz duvarinda direng artmaktadir. Sert g6z kolay
genisleyemediginden kan akis1 artiginda GIB gegici ve anlamh olarak artar. Bu nedenle
sert gozde ONA yiuksek, yumusak gozde ise diisiiktiir (94). Ayrica miyoplarda skleranin
incelmesi nedeniyle azalan sertlik ve koroidal damar ¢aplarindaki azalma nedeniyle kan
akiminin azalmast ONA ile AU arasindaki negatif korelasyonun muhtemel nedenleri
olarak diistintilmustiir (134,135).

Weizer ve ark. (103) glokom siddeti ile ONA korelasyonuna baktiklar
calismalarinda GIB kontroliinden sonra yiiksek ONA degerlerinin diisiik siddetli glokomla
iliskili oldugunu gostermistir. Buna karsilik Kac ve ark. (136) tedavi almayan asimetrik
tutulumlu PAAG olgularinin iki goziini karsilastirdiklar: calismalarinda yilksek GiB ile
ileri evre glokomu olan gozlerde diger goze gore daha yliksek ONA degerleri oldugunu
bildirmislerdir. Bu c¢alismada ONA degerleri GiB’e gore diizeltildigi zaman gozler
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arasinda anlaml fark kalmadigi belirtilmistir. Kynigopoulos ve ark. (137) yapmis olduklari
calismalarinda PAAG olgularinda diisiik ONA degerlerinin artmis yapisal ve fonksiyonel
hasarla iliskili oldugunu bildirmistir. Moghimi ve ark. (138) yapmis olduklar1 ¢alismada
benzer GIB degerlerine sahip PAAG ile psodoeksfoliatif glokomlu olgularda ONA
acisindan gruplar arasinda anlamli fark olmadigini, glokom siddeti artttkga ONA’nin
diistiigiinii bildirmislerdir. Stalsman ve ark. (139) PAAG ve NTG olgularinda kontrol
grubuna gore anlamli derecede azalmis ONA degerleri oldugunu bildirmislerdir. Bu
calismada GIB degerlerine bakildiginda glokom gruplarmin kontrol grubuna gore daha
diisiik GIB’e sahip oldugu da goriilmiistiir. Figueiredo ve ark. (140) glokom, OHT, saglhkli
bireylerden olusan 90 olgunun 90 g6zuyle yaptiklar1 ¢alismada ortalama ONA degerlerini
glokom ve OHT grubunda benzer (sirasiyla 3.4 + 1.2 mm Hg, 3.5 + 1.2 mmHg); kontrol
grubunda ise daha diisiik (2.6 = 0.9 mm Hg) bulmuslardir. Bu ¢alismada glokom ve OHT
grubunda kontrol grubuna gére daha yilksek GIB degerleri oldugu tespit edilmistir. Bu
calismada ayrica okler perfiizyon basinciyla ONA arasinda hicbir grupta anlamli
korelasyon tespit edilmemistir. Fakat GIB ile okiler perflizyon basinci arasinda ters
korelasyon oldugu goriilmistiir. Daha Once yapilan ¢alismalarda da ONA ile sistemik
hemodinamik parametreler arasinda anlamli korelasyon bulunamamuistir (141-143). Bunun

nedeni goz kan akimindaki otoregulasyon mekanizmasi olabilir.

Goriildigi Uzere glokomda ONA’nin roli halen tam olarak aydinlatilamamustir.
Literatirde glokomda ONA ile ilgili ¢eliskili ifadeler bulunsa da c¢alismalarin ayni
standartlar1 tasimadig1 gorilmektedir. Kimi galismalarda glokom gruplarinda ONA yiiksek,
kimi caligmalarda ise diisiik bulunmustur. Calismalar incelendiginde bunun GIB farkindan
kaynaklandig1 diigiiniilmektedir. Bununla birlikte yapilan ¢aligmalarda glokom tedavisinin
ONA zerine olan etkisinin incelenmemesi bir eksiklik olarak g6ze c¢arpmaktadir.
Glokomda ONA’nn roliinii daha iyi anlamak icin benzer glokomat6z hasara, GIB ve AU
degerlerine sahip, benzer glokom ilaci kullanan olgularin karsilagtirilmasi daha dogru

sonuclar alinmasina ve bu kafa karisikliginin giderilmesine yardimei olabilir.

Bizim galismamizda tedavi 6ncesi ortalama ONA degerleri % 0.03 bimatoprost
kullanan olgularda (Grup I) 3.7+1 mm Hg, % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid kullanan
olgularda (Grup 1) 3.6£1.4 mm Hg, saglikli kontrol grubunda ise 2.4+0.6 mm Hg
bulunmustur. Literatirle uygun bigimde glokom gruplarinda (Grup | ve Grup Il) tedavi

oncesi ortalama ONA degerleri saglikli kontrol grubuna gore anlamli derecede yuksek
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bulunmustur. Takiplerde GIB’in diisiisiine paralel olarak ONA degerlerinde de anlamli
derecede diisiis gozlenmistir. Yapilan korelasyon analizinde de GIB degisimiyle ONA

degisimi arasinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir.

Gruplarin son muayene ile ilk muayene arasindaki ortalama ONA degisimlerine
bakildiginda % 0.03 bimatoprost kullanan olgularda 0.9+0.9 mm Hg azalma oldugu,
benzer sekilde % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan olgularda
0.8+1.0 mm Hg azalma oldugu goriilmiistiir. Saglikli kontrol grubunda ise 0.1+0.4 mm Hg
azalma oldugu tespit edilmistir. Ortalama ONA degisimleri a¢isindan glokom gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yokken, her iki glokom grubunun da kontrol
grubuyla arasinda anlamli fark oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte son muayenedeki
ortalama ONA degerlerine bakildiginda % 0.03 bimatoprost kullanan Grup I ile saglikli
kontrol grubu arasinda anlamli fark mevcutken, % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid kullanan
Grup 11 ile kontrol grubu arasinda anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir. Glokom gruplarinda
farkli antiglokomattz ila¢ kullanilmasina ragmen benzer ortalama ONA degisimi
gorilmesi ONA’nin kisa dénemde sadece GIB degisiminden etkilendigini gostermektedir.
Bunun yaninda % 0.03 bimatoprost kullanilan grupta az da olsa ONA’nin daha yuksek
seyretmesi bu ilacin koroid kalmligin1 daha fazla arttirmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Glokom ilaglariin ONA (zerine olan etkisini daha iyi anlayabilmek icin daha uzun takip

streli caligmalara ihtiyag vardir.

Bu calismada ayrica tek gozine glokom tedavisi baslanan 14 olgu ayri bir
degerlendirmeye tabi tutulmustur. Katilimci sayisinin az olmasi nedeniyle glokom ilacina
gore ayrim yapilamamus, tim ila¢ baslanan gozler aym grupta degerlendirilmistir. ilag
baslanan ve baslanmayan gozler arasinda baslangic GIB ve ONA degerleri agisindan
anlamli fark mevcutken baslangic RNFL, GCC, KK agisindan anlamli fark yoktu. Tedavi
sonras1 son muayene degerlerine bakildiginda GiB’deki azalmaya paralel olarak ONA nin
da azaldig: ve iki grup arasinda GiB ve ONA degerleri agisindan anlamli fark olmadig
goruldii. ilag baslanan gozlerde KK’nda bir miktar artis tespit edilmisse de iki grup
arasinda takiplerde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. KK agisindan gruplar
arasinda anlamli fark tespit edilememesinin nedeni drnek sayisinin az olmasi olabilir. Bu
durumun bir diger muhtemel sebebi kontrol grubu olarak secilen ila¢ baglanmayan gozlerin
ayni bireylere ait olmasi sebebiyle ila¢ baslanan gozler ile benzer morfolojik 6zelliklere

sahip olmasi da olabilir.
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Ornek sayisinin az olmasi, glokom olgularinin nispeten daha ileri yasa sahip olmasi
nedeniyle yas uyumlu saglikli kontrol grubunun bulunmamasi ve kisa takip siresi
calismamizin eksik yonlerini olusturmaktadir. Ayrica KK’n1 etkileyebilecek faktorlerden
olan sigara, sildenafil sitrat ve kafein kullanimi gibi faktorler ¢calismamizdaki olgularda
sorgulanmamustir. Sistemik arteryel kan basincinin da 6l¢iimlerden dnce tespit edilmemesi
calismanin bir diger kisitlayict faktoridir. Bu nedenle uzun takip sureli, yas uyumlu
saglikli kontrol grubunun oldugu, KK’n1 etkileyebilecek butiin faktorlerin sorgulandigi

daha genis katilimli ¢alismalar konu tzerinde daha net fikirlerin olusmasina vesile olabilir.

63



1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

6. SONUC

% 0.03 bimatoprost ile % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu

GIB’i anlamli olarak diistirmiistiir.

Ila¢ kullanan her iki grupta tedavi sonras1 subfoveal KK’nda anlamli artis tespit

edilmistir.

GiB’deki diisiis etkinligi her iki grupta aynmi olmasina ragmen % 0.03
bimatoprost kullananlarda subfoveal KK’daki artis daha fazla idi. Bu,
bimatoprostun  farkli etki ~mekanizmasindan ve/veya sahip oldugu

proenflamatuvar etkisinden kaynaklanmis olabilir.

PAAG olgularinda tedavi 6ncesi ortalama ONA degerleri kontrol grubuna gore
anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur. Bu durumun tedavi 6ncesi yilksek GIB

degerlerinden kaynaklandigi diistiniilmiistiir.

Tedavi sonras1 GIB diisiisiine paralel olarak hem % 0.03 bimatoprost kullanan
olgularda hem de % 0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu

kullanan olgularda ortalama ONA degerlerinde anlamli diistis goriilmiistiir.

Ortalama ONA degisimi agisindan % 0.03 bimatoprost kullanan olgular ile %
0.5 timolol + % 1 brinzolamid sabit kombinasyonu kullanan olgular arasinda

anlamli fark tespit edilmemistir.

Yapilan korelasyon analizinde biitiin gruplarda GiB degisimi ile ONA degisimi

arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir.
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