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1. GIRIS VE AMAC

Obezite ¢agimizin epidemisi haline gelmistir, tiim viicut sagligina olumsuz
etkilerinin yaninda g6z sagligini da tehdit etmektedir. Obezite hem kadin hem erkeklerde
artmis g0z ici basinci i¢in bagimsiz risk faktoriidiir (1). GOz i¢i basing artisi retina sinir lifi
kaybina, optik sinirde ve gérme alaninda karakteristik degisikliklere neden olarak progresif
bir optik noéropati olan glokoma yol agabilir (2). Bu durumun erken teshis ve tedavisinin
onemi yaninda risk faktorlerinin belirlenip buna yonelik 6nlem alinmasi da giiniimiizde bir
o kadar onemlidir. Obezite prevelansi artarken, gbz i¢i basing artist da ayni oranda
karsimiza ¢ikacaktir. GOz i¢i basing artisinin Onlenebilir nedenlerinden biri olmaya
adaydir. Bu sekilde obezite ile miicadele 6nem kazanmaktadir. Calismamizda beden kitle
indeksi ( BKI)’ne gore normal, fazla kilolu ve obez hastalarda, g6z i¢i basmcim (GIB) ve
kornea kalinligini1 degerlendirmek amaglanmistir. Patofizyolojik olarak obez hastalarda
retrobulber yag dokusu artisginin, GIB artisina neden olabilecegi ve obezitenin korneanin
kalinligina etki edebilecegi hipotezinden yola ¢ikarak bu ¢alisma planlanmistir. Obezite de
yag kiitlesinin metabolik ve endokrin etkileri sebebiyle uzak organ hasarina ve diyabet
hipertansiyon gibi ikincil hastaliklarin ortaya ¢ikmasina dolayisiyla da goz i¢i basing
artisina sebep olabilir. Obezitenin bu patofizyolojik mekanizmalara etkisi tam olarak
anlasilamamistir. Bu sebeple ¢alismamizda obezitenin primer goz i¢i basing artisina etkisi
arastirtlmistir. Sekonder etki ile goz i¢i basing artisina sebep olacak komorbit hastaliklar
olanlar c¢alismadan dislanmistir. Ayrica intraokiiller basing Ol¢limii santral kornea
kalinhigindan etkilenmektedir. GIB degerleri ile birlikte goz i¢i basinci dlgiimiine etki eden
kornea kalinligmin degerlendirilmemesi halinde hastalarda yanhs yiiksek GiB degerleri
bulunabilir. Bu sebeple hastalarimizda kornea kalinligi da non invaziv sekilde

degerlendirilmistir.

Adnan Menderes Universitesi G6z Hastaliklar1 poliklinigine basvuran, beden kitle
indeksine gore normal (Grup 1), fazla kilolu (Grup 2) ve obez (Grup 3) hasta gruplarinda
optik koherans yontemiyle non invaziv olarak santral korneal kalinlik 6l¢timii ve non-

kontakt tonometre ile g6z ici basing dl¢limiiniin karsilastirilmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Obezite Tammm ve Epidemiyolojisi

Biitiin toplumlarda obez hasta oran1 son yillarda hizla artarak ¢agimizin epidemisi
haline gelmistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bildirilerine gore diinya ¢apindaki obezite
1975 yilindan bu yana neredeyse li¢ kat artmistir ve tiim diinyada 2016'da, 18 yas ve lizeri
1,9 milyardan fazla (%39) yetiskinin kilolu oldugu; bunlarda 650 milyonun iizerinde
(%13) yetiskinin obezoldugu rapor edilmistir. Sadece yetiskinlerde degil 2016'da 5 yasin
altindaki 41 milyon ¢ocugun fazla kilolu veya obez, 5-19 yaslarindaki 340 milyon ¢ocuk
ve ergenin fazla kilolu veya obez oldugu belirlenmistir (1).

Tiirkiye’de de obezite prevalansi giderek artmaktadir. Ulkemizde 1997-98
yillarinda yapilan Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi I’de (TURDEP-I) 20 yas ve iizeri 24788 kisi incelenmistir ve
kadinlarda %30, erkeklerde %13, tiim toplumda ise %22.3 oraninda obezite prevalansi
bildirilmistir (3). TURDEP-I calismasinin yapildig1 merkezlerde, 12 yil sonra, 26500 kisi
incelenerek  TURDEP-II c¢alismasi yapilmistir ve obezite sikligi kadinlarda %44,
erkeklerde %27 ve tiim toplumda ise %35 oldugu tesbit edilmistir. Ulkemizde eriskinlerde
obezite prevalansinin 1998’de %22,3’iken, 2010°da % 31.2’ye ulastig bildirilmistir. Bu
oran erkek niifusta daha belirgin olmak iizere 12 yilda %40 artis gostermistir. Kadinlarda
obezite %34, erkeklerde ise %107 oraninda artis gostermistir. Obezite ililkemizde hem
kadinlarda hem de erkeklerde 20-24 yas grubunda artig géstermeye baslar, bu artis 50- 54
yas grubuna kadar devam eder, bu yastan sonra ise ileri yaslara kadar bu oran azalma

gostermektedir (4).

Tarih boyunca obezite zenginlik ve sayginlik gostergesi iken, giinlimiizde; eslik
eden komorbit hastaliklarla beraber siklig1 ¢ok artan, biiylik bir halk sagligi problemi
haline gelmistir. Diinya Saglik Orgiitii boyle bir halk sagligi problemi icin basit bir
siniflandirma getirerek beden kitle indeksine gore obeziteyi gruplara ayirmistir. Beden

kitle indeksi (BKI), yetiskinlerde fazla kiloluluk durumunu ve obeziteyi smiflandirmak i¢in



siklikla kullanilan basit bir agirlik-boy oranidir. Kilogram cinsinden kisinin agirligi, metre

cinsinden boyuna bdliinmesi (kg / m?) olarak tanimlanir (1).

Bu sekilde obezite kolayca siniflanabilir ve Tablo I’de de gosterildigi gibi tiim

etnik gruplarda ve cinsiyet ayrimi1 yapmadan obezite tanisi1 konulabilmektedir.

Tablo I. Yetiskinlerde BKI’ne Gére Kilo Durumunun Siniflandirilmast.

Simiflandirma BKIi (kg/m?) Komorbidite riski
Disiik kilolu <18,5 Diisiik
Normal kilolu 18,5-24,9 Ortalama
Fazla kilolu >25
Preobez 25-29,9 Artmis
Obez | 30-34,9 Orta diizey artmis
Obez Il 35-39,9 Siddetli artmis
Obez 11 >40 Cok siddetli artmis

BKIi: Beden kitle indeksi. WHO, 1998°den uyarlanmustir (5).

Obezite, genetik, ¢evresel, biyolojik, sosyokiiltiirel ve psikolojik bir¢ok neden ile
multifaktoryel olarak ortaya ¢ikan, viicuttaki yag dokusu miktarinin patolojik seviyede
artmasi sonucu ortaya ¢ikan komplikasyonlar ve neden oldugu hastaliklar ile kroniklesen

ve tekrarlayan bir hastaliktir.
2.1.2. Obeziteye Eslik Eden Saghk Sorunlari

Obezite bir¢ok saglik sorununun riskini arttirarak diinyadaki tiim hastalik yiikiine

altinc1 sirada katki yapan risk faktoriidiir (6).

Obezite bircok hastaliga yol acarak saglik harcamalarinda biiyiik bir yer
tutmaktadir. Ayrica obezite sadece endokrinoloji ve i¢ hastaliklart uzmanlarimi degil,
kardiyoloji, noroloji, gastroenteroloji, goz hastaliklar1, psikiyatri, ortopedi, fizik tedavi ve

rehabilitasyon, v.b. bir¢ok dallart da ilgilendiren 6nemli bir sorun kaynagidir (7).

Obeziteye eslik eden bu hastaliklar adipoz dokunun hem kiitlesindeki artis
nedeniyle, hem de adipoz dokunun metabolik ve endokrin salgilari nedeniyle ortaya

cikmaktadir (7)



2.1.2.1. Adipoz Doku Miktarimin Artisina Bagh Sorunlar:

Adipoz doku Kkiitlesinin artisina bagli sorunlar baglica sosyal ve psikolojik

sorunlar, obstriiktif uyku apnesisendromu (OSAS) ve osteoartritlerdir.

Uyku sirasinda boyundaki fazla miktarda yag dokusu mekanik etkisiyle solunumu
engeller ve uyku apnesine neden olur. Uyku apnesi pulmoner hipertansiyon, sag kalp
yetmezIigi, direngli hipertansiyon, inme ve aritmilere sebep olabilir, giindiiz aniden ortaya
cikan uyku ataklar ile kazalara yol agabilir. Erkeklerde 43.0 cm, kadinlarda 40.5 cm ve
iizeri olan boyun cevresi, giinde 30 kez tekrarlayan solunum apnesi ataklariyla iligkili

oldugu bulunmustur (8).

Obezitede, diz ve kalgalarin eklem agrisi ve artrite yol agmasi sasirtici degildir,
ancak elin karpometakarpal eklemlerinin tutulumu obezitenin metabolik bir etkisi

oldugunu gosterir (8).

Obez bireylere ayrimcilik yaygindir; obez bireyler evlilik i¢in daha az tercih
edilen partnerlerdir, bu durum is bagvurularinda engel olusturur ve obez bireyler daha az
kazang saglar. Amerika Birlesik Devletleri’nde kadinlarda obezite, major depresyon tanisi

konma riskini % 37 artirir (9).
2.1.2.2. Adipoz Dokunun Metabolik ve Endokrin Islev Bozukluklarina Bagh Sorunlar

Adipoz dokunun metabolik ve endokrin islevini bu dokudan salinan ve uzak
organa etkili adipokinler sebep olur. Bu durumu en sik “insiilin rezistans1” seklinde
gormekteyiz. Obezitede adipoz dokudan fazla salinanserbest yag asidinin karaciger ve
cizgili kasta depolanmasi ile insiilin rezistansi ortaya c¢ikmaktadir. Dokulardaki insiilin
resistansint yenebilmek icin pankreas beta hiicreleri iglevi artar ve bu kapasite yetersiz
gelmeye baslayinca tip 2 diyabet ortaya cikar. Kilolu olmanin siiresi arttikca ve obezite
derecesi arttikga Tip 2 Diyabet riski artmaktadir Hemsirelerin Saglik Calismasinda kilo
degisikliginin klinik diyabet riski tizerindeki etkisi 114281 kadin iizerinde degerlendirildi.
14 yillik takip sirasinda diyabet icin viicut agirliginin en onemli risk faktorii oldugu
bulundu. 5-7,9 kg'lik kilo artis1 olan kadinlarda, diyabet i¢in goreli risk 1.9 idi. 10.9 kg'lik
kilo artis1 olanlar i¢in goreli risk 2.7 idi. Aksine, 5 kilo kaybi1 seker hastalig: riskinde % 50
azalma ile sonuglanmistir (10). Alt1 ay boyunca ortalama 7 kg kilo kaybi kaybeden hasta



gruplarinda diyabet insidansinda % 58 azalmistir (11). Dahasi, Williamson ve ark. yaptigi
calismada kilo vermeyi basaran 4190 hastanin % 40'inda (ortalama BMI azalmas1 33.5+
5.0 kg /m?*'den 27.7+ 4.0 kg / m?), diyabetle iligkili 6lim oranmin % 25'in {izerinde
azalmistir (12).

Obezitede ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi trigliserid sentezini uyarir, bu da
posprandiyallipidemiye ve LDL’nin artmasina HDL’nin azalmasina sebep olur (13).
Yapilan Cochrane analizi, 10 kg'lik bir kilo kaybinin yaklasik 0.25 mmol / L'lik (yaklasik%

5) toplam kolesterol konsantrasyonunda bir azalmaya neden olacagini 6nermektedir (14).

Bunun yaninda adipoz dokudan interlokin-6 (IL-6) basta olmak iizere sitokin
saliniminin artmasi diigiik dereceli inflamatuvar siireci baslatir, artmis protrombinaktivator
inhibitor-1 salinimi, tromboza ve prokoagiilan durumlara yatkinlik sebebidir. Ayrica bu
sitokinler endotel islev bozukluguna yol agarak kardiovaskuler hastaliklara ve
hipertansiyona zemin hazirlar. Salimimi artmis 6strojen meme kanseri basta olmak iizere
bircok kanser riskini arttirir. Obezlerde beklenen yasam siiresinin az olmasi sasirtict bir
durum degildir. Obezite, kanserin bilinen en onemli Onlenebilir nedenlerinden biridir.
Sigara icmeyen kisiler arasindaki kanser 6liimlerinin yaklasik % 10'u obezite ile ilgilidir.
WHO Kanser Arastirmasi Kurumu, asir1 kilolulugun ve hareketsizligin gogiis, kolon,

endometrium, bobrek ve 6zofagus kanserlerinin tigte birini olusturdugunu bildirdi (15).

Obezite sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, bobrekte fiziksel basing, sitokin
etkileri ve asir1 sodyum reabsorpsiyonunu yaparak hipertansiyona sebep oldugu
diistiniilmektedir (16). Yapilan analizlerde sistolik / diyastolik kan basincini 3 mm Hg

azaltmak icin % 4-8 kilo kaybinin beklendigini ileri stirmektedir (17).

Koroner kalp hastaliklar1 i¢in sigara igmek, kolesterol yiiksekligi ile obezite esit
onemde risk faktoriidiir (18). Framingham Kalp Calismasi'nda diger bilinen risk faktorleri
diizeltildikten sonra bile obezitenin koroner kalp hastalig: icin riski iki kattan fazlaydi (19).
Asya-Pasifik Kohort Isbirligi Arastirmasindan elde edilen bulgular ise su sekildedir;
yaklasik 7 yildir takip edilen 300 000 yetiskinin BKi'deki her bir birim degisikligi i¢in
iskemik kalp hastalig1 olaylarinda % 9 azalma ve hipertansif 6liimler ve iskemik inmelerde

yaklasik % 8'lik bir azalma oldugunu bulmustur (20).



PCOS'lu tiim kadinlarin yaklasik % 50'si obezdir, bu kadinlarda kilo verme,
hastaligin hem biyokimyasal ve klinik belirteglerinin, % 5 oraninda 1iyilestirdigini

gostermistir (21). Obezite birincil infertilitenin % 6'sin1 olusturur (22).
2.1.3. Obezite ve Goz Hastaliklar:

Obezitenin sistemik etkileri mevcut literatiirde belirgin olmakla birlikte, goz
bulgular1 hakkinda daha az bilgi mevcuttur. Obezitenin yasa bagli katarakt, glokom, yasa
bagli makulopati ve diyabetik retinopati ile baglantisi arastirllmistir (23,34,38,45). Obezite,
bir¢ok okiiler hastalik i¢in bir risk faktorii olabilirken, mevcut literatiir kanitlar agisindan
yetersizdir (24,25,33,44,46). Obezitenin halk saghigini tehdit edici etkisi nedeniyle, gz

hastaliklar1 agisindan etkilerini anlamaya biiyiik ihtiyag¢ vardir.
2.1.3.1. Obezite ve Katarakt

Obezite katarakt gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak Ongoriilse de altta yatan
mekanizmalar belirsizdir. Kirk ile seksendort yas arasindaki 22071 saglikli erkek
Amerikali doktor iizerinde yapilan hem BKI ile dlgiilen genel obezite, hem de belden kalga
oran1 ile Oolglilen karin adipozitesi ile katarakt iligkisini arastiran Hekim Sagligi
Calismasi’nda obezite katarakt icin bagimsiz risk faktorii olarak raporlanmistir. BKI
diizeyinde, 2 birimlik artisin, katarakt riskinde % 12’lik artisa neden olacagi ongoriilmiistiir

(23).

Beaver Dam Eye Study sonuglarina gore diyabeti olmayan kisilerde; 1 kg/m*’lik
BKIi degisiminin posterior subkapsiiler katarakt riskini % 5 arttirdigim, yiiksek BKI ile
posterior subkapsuler katarakt riski arasinda bir iliski oldugunu goéstermistir ancak bu

iligkinin anlamli bir iliski olmadigi ileri siiriilmiistiir (24).

Yasa Bagli Go6z Hastaliklar1 Arastirmasi'nda (AREDS) hem yas, hem de
cinsiyetten bagimsiz olarak BKI ve kilo artis1 ile orta diizeyde kortikal katarakt arasinda

iliski bulundu. Ancak bu iligki tam olarak istatistiksel anlamli degildi (25).

Obezite ile katarakt arasindaki iliskiyi agiklamak igin ¢esitli fizyopatolojik
mekanizmalar 6ne siirlilmiistiir. Obez bireylerde hiperleptinemi ve leptin direnci oldugu

caligmalarda gosterilmistir (26). Ayrica, ¢esitli hiicresel modellerde leptinin reaktif oksijen



radikal birikiminde artisa sebep oldugu bulunmustur (27). Obezite, hiperleptinemi ve
artmis oksidatif stres arasindaki bu iliski, obez hastalarda idrar konsantrasyonlarinda 8-
epi-prostaglandin F2a'nin artisinin tesbit edilmesiyle; oksidatif stres ile BKI arasindaki
pozitif iliski daha da giliclenmistir (28). Bu calismalar g6z 6niine alindiinda, obezite ile
iligkili hiperleptinemi, katarakt olusumuna neden olabilir. Ancak leptinin katarakt gelisim
stirecine katkida bulundugunu agiklayan kesin bir mekanizma halen literatiirde

bulunmamaktadir.

Leptinin yan1 sira obez bireylerde C-reaktif protein ve plazma fibrinojeni
diizeyleri yiikselmistir (29, 30). Ayrica, obezitenin komplikasyonlar1 olan seker hastaligi,
hiperlipidemi, hipertansiyon gibi hastaliklarla katarakt iliskilendirilmistir. Bunlarin hepsi
katarakt icin bilinen risk faktorleridir (31, 32).

Ozetle, mevcut verilere dayanilarak, obezite ile katarakt arasinda muhtemel bir
iligki vardir. Bununla birlikte, hangi tip kataraktin obezite ile iligkili oldugu konusunda

hala tartismalar devam etmektedir.
2.1.3.2. Obezite ve Yasa Bagh Makulopati

Yasa bagli makulopati (YBM) bir¢ok yeni tedavi yonteminin uygulanmasina
ragmen, yash bireylerde onemli bir korlikk nedeni olmaya devam etmektedir. Birkag
calismada obezite ile YBM arasindaki iliski arastirilmistir. Hekimlerin  Saglik
Calismasi'nda yas ve sigara i¢gmeyi kontrol altina alindiktan sonra bile kuru YBM igin 15
yillik insidansin obez erkeklerde en yiiksek, BKi normal olan erkeklerde en diisiik
bulunmustur. Gorme keskinligi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tesbit
edilmistir. Bununla birlikte, yine bu ¢alismada obezite ile neovaskiiler YBM arasinda
anlamli bir iligki bulamamistir (33). Daha sonraki yillarda yapilan bir ¢alismada; erken
veya ara YBM olan hastalar arasinda, yas, cinsiyet ve tedavi gibi c¢esitli faktorlerin
kontroliinden sonra dahi, yiiksek BKi'nin, gérme bozuklugu yapan cografik atrofi ve

ilerlemis YBM ile anlamli sekilde iligkili oldugunu gosterdi (34).

Obezite, hiperleptinemiye bagli sistemik oksidatif stresi artirabilir. Oksidatif
stresin YBM’nin patogenezinde 6nemli rol oynadigia dair giiglii kanitlar vardir. Bruch

membranindaki lipidlere oksidatif hasar, koroidal neovaskiiler YBM etyolojisinde



onemlidir. Asir1 oksidatif strese yanit olarak, RPE hiicreleri ayrilabilir ve subretinal
bosluga veya dis retinaya go¢ edebilir ve fazlamiktarda vaskiiler endotelyal biiylime
faktorii (VEGF) salgilar, Bruch membraninda neovaskiilarizasyona neden olur (35).
Calismalarda plazma fibrinojen ve C-reaktif protein gibi inflamasyon belirteglerinin, obez
yetiskinlerde ve cocuklarda yiikseldigi ve bu nedenle obezite ile YBM arasinda bir bag
olabilecegi bildirilmistir (36). Son olarak, hipertansiyon ve hiperlipidemi de dahil olmak
tizere YBM ig¢in bilinen diger risk faktorlerinin obezite ile yakin iligkisi de gosterilmistir
(37). Sonug olarak, obezite ve YBM arasindaki iliski nedeniyle kilo kaybinin YBM

gelisiminin engellenmesinde veya ilerleyisinin yavaslatilmasinda belirleyici olabilir.
2.1.3.3. Obezite ve Diabetik Goz Hastalhiklar:

Obezite ve diabetik retinopati arasindaki iligki bircok ¢alismada arastirilmistir
(38,39,40,41). Bu calismalarin bir kismu yiiksek BKI ve artmus retinopati riski arasinda bir
iliski oldugunu belgelemektedir (38). Isvec'te yapilan bir arastirmada , 10 yillik izlem
stiresi olan 582 geng (yaslar1 15-34) diyabetli (% 79 tip 1 diyabetli) bireyi aragtirmis ve
daha yiiksek BKI olan bireylerin daha erken donemde retinopati gelistirdiklerini ortaya
koymustur (39). Bununla birlikte, ¢eliskili veriler elde edilen ¢alismalar da vardir. Yapilan
bagka calismada obezitenin diyabet progresyonu ile iliskili bulunmasina ragmen;
retinopatinin siddeti ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi ve yalnizca daha yash
insililinden bagimsiz diyabetli bireylerdebu iligki istatistiksel olarak anlamliydi (40). Bir
baska calismada fazla kilolu olanlarda, retinopati gelisme riskinde 3 kat artis oldugu
gosterilmistir (41). Kilo vermek, seker hastaliginin daha siddetli seyrettiginin veya geg
baslangighi tip 1 diyabetin gostergesi oldugunun bir gostergesi olarak goriilmiistiir.
Obezitenin genel popiilasyonda ve diyabetik olmayan kisilerde retinopati belirtileri ile
iligkili oldugunu gosteren yeni veriler vardir. Hollanda'daki Hoorn Calismasinda diyabetik
olmayan genel popililasyonda retinal kanamalar, mikroanevrizmalar, sert eksiidalar ve
cotton-wool spotlar1 dadahil olmak iizere cesitli retinopati belirtileri ile BKI arasinda

istatistiksel anlaml1 olmayan bagimsiz iligki bulundu (42).

Diyabet ve obezitenin ortak risk faktorleri nedeniyle iligkili bulundugu diisiiniilse
de, obezitenin retinopati gelisiminde daha dogrudan bir role sahip olabileceginin kanit1 da
calismalarda gosterilmistir. Diyabetik retinopatide artan VEGF de dahil olmak {izere serum

anjiyojenik faktorlerin obez insanda yiikseldigi gozlenmistir (43). Kilo kayb1 gibi yasam



tarz1 degisiklikleri, diyabetin dnlenmesinde ve duyarli hastalarda retinopati de dahil olmak
lizere diyabetik komplikasyonlari ertelemenin 6nemli bir faktorii olarak savunuldu. Bunun
aksine, kilo veren tip 1 diyabet ve anoreksiya nervoza hastalarinin da erken retinopati
gelistirme riski daha yiiksek oldugu gozlenmistir (44). Yetersiz verilere ragmen kilo
vermenin obez diyabetik bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in tavsiye

edildigi kabul edilmektedir.
2.1.3.4. Obezite ve Glokom

Obezite ile okiiler hipertansiyon arasinda bagimsiz kesitsel iligkiyi arastiran
bir¢ok niifusa dayali caligma vardir. Ondort doksandort yas araligindaki 25216 Japon'u
kapsayan niifusa dayal1 genis bir arastirmada yas, cinsiyet ve kan basincini kontrol ettikten
sonra bile obezite ile okiiler hipertansiyon arasinda pozitif bir iliski bulundu (45). Obesite
ile GIB ve glokom arasindaki iliskinin net bir patofizyolojik mekanizmasi net
aciklanamamistir. Obezite; hem mekanik hem de vaskiiler etkiler ile glokoma neden
olabilir. Mekanik teoride, obezite, asir1 intraorbital adipoz doku birikimiyle artmis kan
viskozitesine, artmis episkleral vendz basinca ve akdz hiimor ¢ikisinda dirence neden olur
ve bu sekilde GIB artisina neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (46). Siliyer arterdeki yiiksek
kan basinci ile akéz hiimoriin filtrasyon fraksiyonu artar, hiperglisemi, goz i¢i bosluga
ozmotik s1v1 kaymasi yaratabilir, GIB'mi arttirabilir. Zayif vaskiiler besklenmesi olan optik
sinir bas1 hafif GIB yiikselmeleri ile hasara daha hassastir. Bunun yaninda glokomatoz
optik ndropatiye artan oksidatif stres mediatorleri de katkida bulunacagi da one
stiriilmiistiir (47). Glokom hastalarinin trabekiiler aginda artmis oksidatif DNA hasar1 tespit
edildi ve buna oksidatif stresin neden oldugu kabul edildi. Bu durum trabekiiler ag
yapisinin bozulmasina neden olur, dokunun c¢ikis direncini diizenleme islevinin de
bozulmasina sebep olur (48). Diger goz hastaliklarinda oldugu gibi obezite ile yakindan
iliskili olan hiperleptinemi de, artmis oksidatif stresle iliskilidir (49).

2.2. Goz I¢i Basing Dinamikleri
2.2.1. Siliyer Cismin Yapisi

Akoz hiimor, gbziin anterior ve posterior kamaralarin1 dolduran ve olusturan bir

stvidir. Ak6z hiimor kan damarlarina ihtiyag duymadan goziin beslenmesini, optik



seffafligini, yapisal biitiinligiini saglar. Lens ve kornea gibi avaskiiler saydam yapilari
hem anatomik, hem metabolik olarak destekler. Akoz hiimdr kornea, lens, vitreus veya
trabekiiler ag gibi avaskiiler yapilar i¢in kan ile benzer sekilde bosaltim, metabolizma
driinlerini giderir, ndrotransmitterleri nakleder, okiiler yapiy1 stabilize eder ve bu goz
dokularinin homeostazinin diizenlenmesine katkida bulunur. Ak6z hiimér, inflamatuvar
hiicrelerin ve mediatorlerin gdz iginde dolasmasina sebep olur. Ilaclarin gdz igine
yayitlimini saglar. Akoz hiimoriin sagladigi basing dengesi ile yapisal biitiinligiini
olusturur ve goziin refraktif yiizeylerinin birbirine gére konumunu korur. Siliyer
proseslerin epitel hiicresel metabolizmasindan elde edilen enerji sayesinde akdéz hiimor

olusturulur ve salgilanir (50).

Silier cisim akdz hiimoriin olusumu disinda dort gérevi daha vardir. Bunlar
vitreusa hiyaliironik asit salgilamak, akomodasyon yapmak, meridyonel diiz kasi ile akéz

hiimdrun disa akisini saglamak ve kan akoz bariyerini olusturmaktir (50).

Siliyer cisim tabaninda iris tavaninda ora serrata ile iligkili iicgen seklinde uveal
bir dokudur. Silier cismin iki kism1 vardir; pars plana ve pars plikata. Pars plikata, dndedir
ve 70- 80 adet siliyer prosses ve bunlarin arasindaki esit sayida kiiciik ¢ikintilar zonuller
ile lensle baglantili olan damarsal bir dokudur. Siliyer cismin siliyer proseslerindeki cift
katli epitel tabakasi ve ¢ok pencereli kapillerler sayesinde akoz hiimor iiretilir. Pars plana
arkadadir ve 4 mm uzunlugundadir. Silier cisim 151k mikroskobu ile incelendiginde kastan,

damarlardan ve epitelden meydana geldigi izlenir.

Siliyer cismin posterior kismindaki pars plana daha diiz bir i¢ yiizeye sahiptir ve
koroidi ora serrataya baglar. Hem sempatik hem de parasempatik sinir sonlanmasi vardir.
Parasempatik lifler Edinger-Westphal ¢ekirdeginden ve pterygopalatine gangliyonundan
gelmektedir, sempatik lifler servikal gangliyondan ve karotis pleksustan kaynaklanir ve

duyusal fiberler trigeminal gangliyondan oftalmik sinir yoluyla gelirler (51,52).
Siliyer cisim histolojik olarak siliyer epitel, siliyer kas ve stromadan olusur.

2.2.1.1. Siliyer Epitel

Siliyer epitel korpus siliarenin arka kamaraya bakan kismini kaplar, iki kathdir; i¢

(stromaya yakin) kismi1 pigmentli ve dis (arka kamaraya yakin) kismi1 pigmentsiz epitelden
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olusur. Kiiboidal dis pigmentsiz epitel hiicreleri daha biiyiik ve fazla miktarda endoplazmik
retikulum ve mitokondri igerir. Bunlar sayesinde metabolik olarak daha aktiftir. Pigmentsiz
epitel hiicreleri 6n pars plikatada hiimor akoziin biiylik kismini iiretir. (53,54). Kan akoz
bariyeri, her iki epitel tabakasinin hiicrelerini birbirine ve kendi arasinda sikica baglayan
zonula okludensler tarafindan olusturulur, bir sinsityum olarak gorev yaparlar ve bdylece
siliyer stromadan biiyiikk molekiillerin akdz hiimore serbest difiizyonu onlerler (55). Silier
epitelyum embriyogenezde noral krestten kaynaklanir. Pigmentli epitelyum hiicre tabakasi,
retina pigment epitelyumu (RPE) ile devam eder ve pigmentsiz epitelyum, retinanin ndral

katmanlariyla devam eder (56).

e

Resim 1. Siliyer Epitelin Histolojik Kesiti (Jakobiec's Principles & Practice of
Ophthalmology Volume 2 3rd edition Albert, Miller, Azar, Blodi 2008 Chapter 191
page 2443)

2.2.1.2. Siliyer Kas

Siliyer cismin en biiyiik kiitlesini olusturur. Longitudinal, radyal ve dairesel lifler
olmak iizere 3 tabaka kas lifinden olusur. Skleral mahmuza yapisan lifler en distaki
longitudinal liflerdir. Korpus siliyarenin sklerayla tek baglantist olan sklera mahmuzuna ve
korneoskleral trabekiiler aga yapisarak, kasildiginda intertrabekiiler alan1 ve Schlemm
kanalim agar bu sekilde hiimor akoziin disart ¢ikisi saglamir. En altta dairesel lifler, orta

tabakada ise radyal lifler bulunur, stromada siliyer ¢ikintilar arasinda sonlanir (53).
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2.2.1.3. Stroma

Stroma tabakas1 fibroblastlar, kapiller ag ve kollajen liflerden olusur, epitel
hiicreleri ve kapiller ag1 birbirinden stroma ayirir. Kapiller aga ait endotel hiicreleri ¢ok
ince yapidadir ve bu sebeple gegirgenligi fazladir (57,58). Episkleral halka on siliyer
arterlerin sklera yiizeyinde ilerlerken lateral dallarini episkleral pleksusa vererek ve komsu
on siliyer arter dallartyla anastomoz olusurve bu halkasklera, limbus ve perilimbal
konjonktivayr kanlandirir. Sonrasinda 6n siliyer arterler limbal skleradan igeri girerek;
siliyer kas icinde birbirleriyle ve uzun posterior siliyer arterlerin dallariyla birlesir ve
“intramiiskiiler halka”y1 olustururlar ve siliyer kasin arkasini, 6n koroidi ve irisin bir

kismini da kanlandirir (54, 57).
2.2.2. Akdz Hiimér Uretimi

Mitokondrisi ve endoplazmik retikulumu fazla olan pigmentsiz epitel hiicrelerin
bulundugu pars plikatadan ak6éz hiimoriin ¢ogunlugu iiretilir. Pigmentli ve pigmentsiz
epitel hiicreleri arasindaki 6zel baglantilarsayesinde makromolekiillerin, iyon ve suyun
gecisi diizenlenir. Bu diizenleyici desmozomlar ve ara baglantilar Ca** bagimhdir. Bu
baglantilar Ca*? ile acildiginda olusan kanallar ile iyonlar, aminoasit, seker ve niikleotid
gibi kiiciik molekiillerin gegisi bu iki hiicre arasinda saglanir (54). Pigmentsiz hiicreler
kan-akoz bariyeri fonksiyonunu apikal yiizlerine yakin zonula occludenslerin olusturdugu
secici bariyer sayesinde su ve bazi kiiclik molekiil gegisini saglar. Bu sekilde ozmotik ve
elektrik gradienti olusturur. Olusan bu ozmotik ve elektrik gradienti akdz salgilanmasinda
kritik rol oynar. Akoz hiimoriin bu siki baglantilara ragmen protein konsantrasyonu
stfirlanmis degildir. Ak6z hiimér iceriginde plazmanin %1°1 kadar protein vardir. Siliyer
cismin stromasindan iris kokii yoluyla dogrudan difiizyonla gectigi diisiintilmektedir (54,
59). Akoz hiimordeki ek protein kaynaklari, siliyer epitelin kendisidir. Gen ekspresyon
calismalari, silier cismin noroendokrin bir bez gibi plazma proteinleri, transferin,
proteazlar ve proteaz inhibitérleri, noropeptitler, hormon peptidleri, seruloplazmin,
anjiyotensin, anti-anjiyojenik proteinler, steroid doniistiiricii enzimler ve biiyiime
faktorleri sentezledigini soyler (60). Akdz hiimoriin kaynagr siliyer proseslerin ig¢indeki
kapiller agdaki plazmadir. Bu plazma kapiller damar duvarmi, stromayr ve epitel
tabakasin1 gegerek arka kamaraya salgilanir. Bu plazma transportu iic mekanizmaya

baghidir.

12



2.2.2.1. Diffiizyon

Enerji ihtiyact olmadan, konsantrasyon gradiyenti kullanilarak madde gegisidir.

Difiizyon yoluyla siliyer epitel membranlariin lipit kismindan lipitte ¢éziinen maddeler

geger.
2.2.2.2. Ultrafiltrasyon

Hidrostatik basing farki veya osmotik gradiyent kullanilarak madde geg¢isidir.
Ultrafiltrasyon yoluyla su ve suda eriyen maddelerin, siliyer prosses kapillerinden arka

kamaraya geg¢isi saglanir.
2.2.2.3. Aktif Sekresyon

Enerji gerektiren bir tasima yontemidir. Aktif sekresyon yoluyla biiylik ve veya
elektriksel giicli yiiksek olan maddeler hiicre zarindan globuler proteinler sayesinde aktif
gecisi saglanir. Na® -K* ATPaz pompasindan Na* iyonlarinin gecisi bu duruma o6rnek
olarak verilebilir (57,61). Ak6z hiimor olusumunda bu mekanizmalardan ultrafiltrasyon ve
aktif sekresyon daha agirliklidir. Ultrafiltrasyon kapiller damarlardan stromaya plazma
gecisini saglarken; aktif sekresyon sayesinde enerji kullanarak bu plazma arka kamaraya
taginir. Aktif sekresyonun toplam akdz hiimériin olusumunun % 80-90' undan sorumlu
tutulmaktadir (62). Plazma proteinlerinin yaklasik %50-60 1 ultrafiltrasyon ile stromaya
gegebilir ancak arka kamaraya pigmentsiz epitel hiicrelerindeki kan akoz bariyeri
nedeniyle gecisi miimkiin degildir. Na* -K* ATPaz pompa sistemi bu durumda devreye
girer ve plazma proteinleri sodyum yardimiyla arka kamaraya ulasir. Tagima icin gerekli
olan enerji adenosin trifosfatin (ATP) adenozin difosfat (ADP) 'ye hidroliziyle tiretilir (63).
Na * -K * ATPaz, kardiyak glikozitler, dinitrofenol ve muhtemelen asetazolamid de dahil
olmak iizere bircok degisik molekiil tarafindan inhibe edilebilir (64,65,66). Akuaporinler
(AQP'ler), hizli bir sekilde sivinin toplu tasinmasi veya sivilarin yetersiz bir ozmotik
basing araligina kars1 tasinmasi ile ilgili su kanallaridir. Iki AQP'nin AQP1 ve AQP4'iin
akdz hiimor sekresyona katkida bulundugu gosterilmistir (67). Pigmente olmamis ve
pigmentli siliyer epitelyumda bulunan bir baska enzim olan karbonik anhidraz, CO:'nin
geri dontisiimlii hidrasyonu ile siliyer epitel boyunca bikarbonatin taginmasini saglar ve

HCO:s ve protonlart olusturur. Karbonik anhidraz enzimi ile ortaya ¢ikan bikarbonat ile
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negatif elektrik yiiklii iyonlar da sodyumun ardindan arka kamaraya gecisi saglanir. Iyon
gecisi ile ozmotik basing gradienti olusur ve bdylece arka kamaraya dogru sivi gecisini
saglanir. Aktif sekresyon hiimér akoziin yaklasik %80’ini, pasif sekresyon ise %20’lik
kismim ultrafiltrasyon ve difiizyon mekanizmalar ile iiretir (68). Normal GIB’1 giin
icerisinde kalp atisiyla, kan basinciyla, solunum ile degiskenlik gosterir. Ditirnal pattern
sabah fazla olurken, 6gleden sonra ve aksam diiser. Saglikli gozlerde 5 mmHg basing
dalgalanmalar1 goriiliirken okiiler hipertansiyonlu veya glokomlu goézler daha genis

dalgalanmalar gdsterir (69).
2.2.3. Akoz Hiimér Kompozisyonu

Akoz hiimdr kompozisyonu {iretimi yaninda intraokuler metabolik degisimlere ve
akoziin disa akim hizina baghdir. Akoz transportu sirasinda komsuluk yaptigi tim
dokularla etkilesime girer ve ayni zamanda g6z i¢i cesitli dokularda meydana gelen
metabolik degisimlerden etkilenir, boylece icerigi degisir. Akdz hiimoriin ana bilesenleri
organik ve inorganik iyonlar, karbonhidratlar, glutatyon, iire, amino asitler ve proteinler,
oksijen, karbon dioksit ve sudur. Akdz hiimor birtakim memeli tiirlerinde plazmaya gore
hafifce hipertoniktir (70). Plazma ve akoz hiimordeki Na + konsantrasyonunun benzer
oldugunu gosterilmistir (71). Normalde akoz hiimor proteinleri diisiik molekiil agirlikli
proteinlerdir. Kan-akoz bariyerin zarar gordiigii durumlarda ( iiveit, travma gibi ) akozde
biiyilk molekiil agirlikli proteinler izlenebilir. Akdz hiimdriin plazmaya gore en biiyiik
farki, protein konsantrasyonlaridir (200 kat daha az) ve askorbattir (20 ila 50 kat daha
yiiksektir) (72). Akoz hiimdriin protein igerigi, plazma ile karsilastirildiginda niceliksel ve
nitel farkliliklara sahiptir. Cogu akdz hiimdr proteini, siliyer cismin i¢ epitel tabakasinin
salgilayici iiriinleri olan intrinsik glikoproteinlerdir (73). Immiinoglobiilinden, IgG’nin,
IgM ve IgA diizeylerine kiyasla akéz hiimorde daha yiiksek konsantrasyonda oldugu
bulunmustur (74). Serbest amino asitlerin plazmaya gore konsantrasyonlari, 0.08 ila 3.14
arasinda degismesi ve yiiksek konsantrasyonda tutulmasi ve amino asitlerin aktif tasindigi
diisiincesini giiclendirir (75). Ak6z hiimorde albiimin, mikroglobulin koagiilasyon ve
fibrinolitik  sistem faktorleri mevcuttur. Doku plazminojen aktivatorii  (tPA)
plazmadakinden 30 kat fazladir. Fosfolipitler, lizofosfotidilkolin, sfingomiyelin,
fosfotidilkolin bulunur. On kamarada O: basinci 13-80 mmHg’dir. pH: Kana gére daha
asidiktir (pH=7.2). Bu durum, HCOs’1n diisiik olmasina baghdir. Akdzde klor, sodyum ve
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glikoz plazmayla karsilagtirildiginda daha azdir (76). Akéz hiimordeki glikoz ve iire,
plazma seviyelerinin yaklasik % 80'idir. Glutatyon (kandaki difiizyondan tiiretilir) ve
askorbat (1518a bagli oksidatif hasara kars1 korunmaya yardimci olur) gibi akéz hiimoérde

onemli antioksidan maddeler bulunur (77).

G0z ici basincin sabit kalabilmesi i¢in goze giren akdz hiimor orani ile (ige akim),
gozden ¢ikan akdéz oraninin (disa akim) arasindaki denge saglanmalidir. Hiimér akoz;
siliyer cisimden {iretildikten sonra posterior kamaradan pupil araligi ile 6n kamaraya geger

ve trabekuluma ulasir, devamli bir akis halindedir.
2.2.4. Akoz Hiimor Disa Akim Yapisi ve Fizyolojisi

Akoz hiimériin salgilanmast ve disar1 akisinin diizenlenmesi, GIiB'1' normal
aralikta tutmak icin Onemli mekanizmalardir. Dolayisiyla, akut hiimdr dolasimini

diizenleyen kompleks mekanizmalar1 anlamak, glokomun yonetimi icin gereklidir. ,
2.2.4.1. Akoz Hiimor Disa Akim Yapisi

Akoz Himor disa akimini saglayan iridokorneal ag¢i elemanlart Resim 2’de

gosterilmistir.
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a. Konjoktival Damarlar
b. Korneal Arkad
c.Episkleral Damarlar
d. Intraskleral Plexus

e. Derin Skleral Pleksus
f. Skleral Mahmuz

g. Siliyer Kasin Longitudinal Kism1
h. Schlemm Kanali

i.Trabekuler Ag
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Kaynak: Jakobiec's Principles & Practice of Ophthalmology Volume 2 3rd edition Albert, Miller, Azar,
Blodi 2008 Chapter 191 page 2446

Resim 2. Iridokorneal A¢1 Elemanlari

Ak6z hiimor, anatomik olarak limbusta bulunan 6n kamaradaki iki yol boyunca
pasif akisla gozii terk eder. Konvansiyonel yol, trabekiiler ag {izerinden Schlemm kanali i¢
duvar1 boyunca, liimenine ve drenaj kollektdr kanallarina, akdz venlere ve episkleral
venlere akan akoz hiimorden olusur (78,79). Konvansiyonel olmayan yol, {iveal ag ve
siliyer kasinin anterior yiiziinden olusur. Akoz hiimér, suprakoroidal bosluk vasitasiyla kas
demetleri arasindaki bag dokusuna girer ve sklera yoluyla disar1 atilir (80,81). Insanlarda
akoz hiimoriin ¢ikisina karsi direncin % 75'1 trabekiiler ag (TA) igerisinde yerlesiktir ve
TA'nin jukstakanalikiiler kism1 disa akma direncinin ana yeridir. Uveoskleral ¢ikis yolu
g0z i¢i basincindan nispeten bagimsizdir ve iiveoskleral yol yoluyla ¢ikan akdz hiimor

oran1 yasla azalir.

Trabekiiler ag, skleral sulkusu asip Schlemm kanali ile birlesen dairesel bir

kanala dontisen bir yapidadir. Trabekiiler ag, kesit alindiginda, endotel ile ¢evrelenmis bag
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dokusundan olusan {liggen seklinde, gbzenekli bir yapidadir. Trabekiiler ag ii¢ bilesene

ayrilabilir: Uveal ag, korneoskleral ag ve jukstakanalikiiler ag (82).

Uveal ag, iris kokii ve siliyer cisimden periferik korneaya uzanan 6n kamaranin
lateral sinirmi olusturur. Uveal ag, bag dokusu bantlarindan olusur ve diizensiz por agikligi

25 ile 75um arasinda ol¢lilmiistiir. Akoziin gecisine fazla bir engel gostermezler (83).

Korneoskleral ag, skleral bosluktan skleral sulkusun 6n duvarina kadar uzanir ve
TA'm en genis bollimiidiir. Schlemm kanalina dogru gider ve kiigiik delikli tabakalardan
olusur. Korneoskleral ag, dort tabaka halinde diizenlenmistir. Trabekiiller aras1 bosluklar

uvea agina nazaran daha kiiciiktiir (5-50 p) (84).

Trabekiiler agin en dis kismi, her iki yiizii endotele cevrili bag dokusu
tabakasindan olusur ve juxtakanalikiiler ag olarak adlandirilir. Degisken kalinliga sahiptir

ve fenestrasyonsuzdur ve dis endotel tabakas1 Schlemm kanali i¢ duvarini olusturur (85).

Schlemm kanali (SK), damar gibi bag dokusu ile g¢evrili endotel hiicrelerinden
olusur. SKi¢ ve dis kollektor kanallarina sahiptir ve dis kolektdr kanallari, intraskleral
vendz pleksus, derin skleral pleksus ve akdz venler vasitasiyla episkleral ve konjonktiva
damarlarina baglanmistir (86). Schlemm kanali septumlarla birbirine baglanmis halka
bigiminde ¢epegevre dolanan bir kanaldir. Kanalin i¢ duvar1 dev vakuoller ihtiva eden,
diizensiz, mekik seklinde endotel hiicreleriyle dosenmistir. Dis duvarda ise diizgiin dizilmis
yassi hiicreler yer alir; ayrica oblik agilarla Schlemm kanalini terk ederek, dogrudan ya da
dolayli sekilde episkleral venlere baglanan toplayict kanallarin agizlar1 da burada

bulunmaktadir (87).

Jukstakanalikiiler ag: Korneaskleral ag1 Schlemm kanlinin i¢ duvarinda yer alan
endotele baglayan, trabekulumun disaridaki dar kismidir. Jukstakanalikiiler doku, normal

sartlarda akoziin disa akisina karst koyan direncin en biiyiik kismina sebep olur (87).

Ak6z hiimor tiretimi ve drenaji arasinda denge vardir. Bu dengenin kesintiye
ugramasi, glokom patogenezinde 6nemli bir risk faktdrii olan GIB'in yiikselmesine neden

olur.

17



2.2.4.2. Akoz Hiimor Disa Akimu Fizyolojisi

Daha once de belirtildigi gibi akdz hiimor, gézden hem konvansiyonel hem de
konvansiyonel olmayan yollarla gozden c¢ikar. Hiimor akdz on kamarayr %80-90
trabekiiler sistemden (konvansiyonel drenaj) terk ederken,%10-20 oraninda uveoskleral ve
uveovorteks sistemden terk etmektedir. Bu iki yolun fizyolojisi bircok ac¢idan 6nemli

farklilik gostermektedir.

Konvansiyonel drenajda trabekiiler sistem ve schlemm kanalimin i¢ yapisi
sayesinde gosterdigi direncle gbz i¢i basing sabit bir aralikta tutulabilir. Trabekiiler agdaki
fagositoz yapan endotel hiicreleri sayesinde ve akdz hiimériin dokuplazminojen igerigi
sayesinde akisin devamliligi ve g6z i¢i basincin sabitligi saglanir. Juxtakanalikiiler doku
trabekiiler ag ile schlemm kanalinin birlestigi ve disa akimin direncinin biiylik

boéliimiiniinoldugu yerdir (88).

Uveaskleral (konvansiyonel olmayan) yol; 6n kamara basincinin suprakoroidal
basinca gore daha az olmasi nedeniyle ak6z hiimor iris kokii ve silier doku araliklarindan
suprakoroidal alana, oradan da skleral porlarla episkleral alana sizar. Bu yolakta akimi
engelleyecek bir direng yoktur. Farmakolojik ajanlarin bazilar1 ekstraseluler matriksi ve
silier kas icinden gegisi arttirabilir. Yapilan calismalarda Ekstraseliiler matriks (ECM)
bilesiminin degismesiyle, her iki yolda akdéz hiimor c¢ikis direnci degismistir (89).
Uveoskleral akim: goz i¢i basincindan bagimsizdir (88). Uveovorteks akim: iris damarlari
ile vorteks venlerine ulasan akimdir. Posterior drenaj ise vitreustan retina ve optik sinire

gecistir (90).

Konvansiyonel yolda sivi hareketi, trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve
Schlemm kanalinin i¢ duvarindan basing gradyeninde yoniinde ve gozenekler arasindan
genellikle devasa vakuoller seklinde paraselliiler yollardan, pasif basinca bagli bir
transselliiler mekanizma ile olur. Buradaki gdzenekler tek yonlii valfler gibi etki eder (91).
GIB'deki degisiklikler, Schlemm kanalim1 kaplayan endotelin yapisinda degisikliklere

neden olur. Artan GiB, bu vakuollerin sayisini ve boyutunu arttirir (92).

Schlemm kanalindan ¢iktiktan sonra akdz hiimor venéz damarlara girer ve daha

sonra basing yaklasitk 8-10 mmHg olan episkleral damarlarda kan ile karisir ve
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konvansiyonel akdz drenajda dokularinin direnci yaklasik olarak 3-4 mmHg / pl / dakika
dir. Bu, genel toplum icin ortalama GIB 15.5 + 2.6 mmHg (ortalama + SD) ile sonuglanir
(93).

2.3. Tonometreler

Tonometreler, non invaziv olarak basing oOl¢ebilmek icin goéziin fizik
ozelliklerinden yararlanan aletlerdir (94). Tarihte ilk defa 1862°de Ingiliz Tabipler
Toplulugu’nun yillik toplantisinda William Bowman tarafindan oftalmoloji giindemine
getirilmistir (95). Tonometreler, goz kiiresine kuvvet uygulayarak sekil bozukluguna yol
acarlar. Uyguladiklar kuvveti 6lgerek goz ici basinci verirler (96). Ideal bir tonometre; non
invaziv, tekrarlanabilir Ol¢limler saglayan, genis bir aralikta Ol¢lim yapabilen, farkli
gozlerde duyarliligi degismeyen degerler Olcebilmelidir. Hafif ve ucuz olmali, farklh
pozisyonlarda uygulanabilmeli, farkli kisilerin Ol¢iimii arasinda fark olmamal,
kalibrasyonukolayca yapilmali ve hemen bozulmamalidir. Ideal tonometre ile, basinci
degistirmeksizin veya gboze zarar vermeksizin dogru ve tekrarlanabilir sekilde GIB
dlciilebilmelidir. Ideal bir tonometre olusturmak igin korneanin ozelliklerinin de iyice
bilinmesi gerekir. Korneanin kaygan ve diizenli siralanmis kollajen liflere sahip olmasi,
deformasyon igin direncinin az olmasi nedeniyle GIB mi1 6lgmek icin uygundur.
Uygulanan kuvvetle goz icindeki sivinin yer degistirmesiyle géz i¢i basincin artmasi

gozard1 edilebilir.

Tonometrelerin korneada olusturdugu sekil bozuklugunun tiiriine gore aplanasyon
(duizlestirici) ve indentasyon (¢okertici) olarak iki tiirdiir. Nonkontakt tonometreler de hava
yoluylakorneada deformasyon olusturur ve bunun i¢in gerekli zamani 6lger. Bu sekilde goz

i¢i basinci Olger.
2.3.1. Applanasyon Tonometreleri:
2.3.1.1. Goldmann Aplanasyon Tonometresi

Goldmann applanasyon tonometresi imbert-Fick prensibine gore ¢alisir, 1954 ten
beri kullanilir. Imbert-Fick prensibi su sekildedir. Kuru, ince duvarli bir kiire icindeki
basing, bu kiireyi diizlestirmek i¢in gereken giiciin, diizlestirilen alana oranina esittir.

Goziin tam bir kiire olmamasi, korneanin diizeltilen bdlgesinin i¢ ve dis alanlarinin esit
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olmamasi, korneanin i¢ direncinin olmasi, gozyasi filminin ek diizlestirme etkisi gibi
nedenlerle g6z ic¢i basinct Imbert-Fick prensibindeki bazi sartlara tam uyum

gostermemektedir. Bu sebeple gbz igin modifiye Imbert-Fick kanununu uygulanir.

Modifiye Imbert-Fick kanunuyla dogru bir 6l¢lim i¢in aplanasyon tonometresiyle
3,06 mm lik bir kornea alani diizlestirilmelidir. Bu ¢apta alanin diizlestirilmesi i¢in gerekli
kuvvet ile dogru goz ici basinct 6l¢iiliir. Bu ¢apta korneanin diizlesmeye karsi direnci,
tonometre basinin kapiller ¢cekme giiciiyle dengelenir. Goldmann aplanasyon tonometresi
ile 6l¢lim yapildiginda 0,05 ml lik g6z ici sivist yer degistirerek %3 ‘liikk basing artsina
sebep olsa da bu durum klinik pratikte ihmal edilir (96).

Goldman tonometresiyle ol¢lim yapilmadan once lokal anestetik damla ve
florosein uygulanir, biyomikroskoba monte edilmis Goldmann tonometresi ile géze temas
ettikten sonra tonometre ucundaki iki adet prizmayla iki yarim daire goriintiisiinii elde
edilir. Bu dairelerin i¢ kisminin birbirine degmesiyle gozi¢i basinci Ol¢iimii yapilabilir
(97). Floreseinin az uygulanmasi, kuru géz varligi, pH’in diisiik olmasi, g6z i¢i basincin
diisilk olmasi, kornea 6dem varligi, normalden ¢ok ince veya kalin korneada 6l¢iim
yapilmasi, kornea kiriciliginda 3 D (dioptri) artis, 3 D’den yiiksek astigmatizma Goldman
Applanasyon Tonometresiyle 6l¢iim hatalarina sebep olmaktadir (97). Buna ragmen tiim
diinyada altin standart g6z i¢i basing Ol¢lim yontemi Goldman Applanasyon

Tonometresidir.
2.3.1.2. Perkins aplanasyon tonometresi

GAT ile 6l¢iim yontemi aynidir. Taginabilir olmasi en biiyiik ek 6zelligidir. Genel
anestezi altinda ve yatar pozisyonda elde tasinarak Olgiim saglar. El ile dondiiriilerek

ayarlanan bir diigme ile applanasyon giicii ayarlanir ve 6l¢lim yapar (98).
2.3.1.3. Draeger Aplanasyon Tonometresi:

Perkins tonometresi ile benzerlik gosterir (99).
2.3.1.4. MacKay-Marc Aplanasyon Tonometresi

Normal gozlerde daha yiiksek dlgtimler verse de 6zellikle 6demli korneada daha

dogru dl¢iim yaptig sdylenmektedir (96). Giiniimiizde yaygin kullanilmamaktadir.
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2.3.1.5. Tono-Pen

Mackay-Marg tasarimina dayali bir applanasyon tonometresidir.. Ucu, basinci
elektriksel bir sinyal haline doniistiirmek i¢in mikro gerinim 6lgme teknolojisini kullanan
paslanmaz celik bir transdiiser icerir . 4 defa 6lglim alinir ve bunlarin ortalamasi olarak
GIB olarak goriintiilenir. Normal popiilasyonda, Tono-Pen'in orta-GiB araliginda tutarl ve
dogru oldugu bulunmustur. Tono-Pen, ¢ocuklarda, sirtiistii yatan hastalarda ve biiyiik

korneal patoloji varliginda yararlidir (98).
2.3.1.6. Pnomotonometre

Hava basincina duyarli prob kornea yiizeyine temas ettirilerek kornea diizlestirilir.

Skarli ve diizensiz yiizeyli korneada kullanilabilir. Goldmann’dan daha yiiksek Olgme

egilimindedir (98,100).

2.3.1.7. Maklakov Aplanasyon Tonometresi
Giintimiizde yaygin kullanilmaz (98).

2.3.2. Nonkontakt Tonometreler (NKT)

Basingli hava harici géze teas eden herhangi bir sey olmamasi, diger tonometreler
iizerinde benzersiz bir avantaja sahip olmasmi saglar. Gozlem deliginden kornea
iizerindeki hedef netlestirilir. Kornea yiizeyine basingli hava verilerek diizlesme saglanir.
Korneanin diizlestirilmesi i¢in gereken zaman, diizlestirilmis korneanin yansimalarina
dayanarak 6lciiliir ve GIB'yi hesaplar. Dijital bir saya¢ baslangi¢ referans noktas: ile
maksimum 1s1k algilanmasinin yapildig1 siireyi saptayarak bunu GIB degerine gevirir. 3
ayr1 Ol¢glimiin ortalamasi alinmali ve bu Olgiimler arasinda 4 mmHg’dan fazla fark
olmamalidir. Goldmann aplanasyon tonometresine gore daha yiiksek Ol¢iimler verse de
avantajlar1 kornea abrazyonu yapmamasi, kontaminasyon riski olmamasi, ¢ocuklarda ve
kitle taramalarinda uygulanmasidir. Sabit ve taginabilir (Pulsair) tipleri vardir (100,101).
Bir¢ok ¢alismada, Goldmann aplanasyon tonometreleri ile karsilagtirmalar, NCT'nin
normal GIB aralif1 iginde giivenilir oldugunu gésterir; ancak giivenilirlik daha yiiksek
basing araliklarinda azalir ve anormal bir kornea veya zayif fiksasyon sinirlayici

ozellikleridir (101-104).
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2.3.3. Indentasyon (Cokertici) Tonometresi;
2.3.3.1. Schiotz Tonometresi

Klinik kullanimda giivenilir ve ise yarar ilk tonometredir temel bilimsel
arastirmalarda bu tonometre ile hastalarin gbz i¢i basinci bilgilerine sahip olunmustur
(105). Sklera sertligi, kornea sekli ve kalinligi normal aralik disinda kalan hastalarda
cokertici tonometre ile olan Ol¢limlerde sapmalar olmaktadir. Cokertme esnasinda
intraokiiler kanin ekspulsiyonunun degismesi 6l¢liim hatalarina neden olur (100). Glokom
bakiminda standart bir ara¢ olarak goriilmemesine ragmen, makul derecede giivenilir,
basit, elektronik bileseni olmayan, kullanimi ve bakimi ucuz olan, kalibrasyon basit bir

aractir ve kisithi hastalarda kullanilabilir oldugu i¢in halen kullanimdadir.
2.3.3.2. Dinamik Kontiir Tonometre

Pascal dinamik kontur tonometresi (DKT), goriiniiste GAT ile benzer bir kontakt
tonometredir. GAT'ye 6zgii gdzlemci hatalar1 olmaksizin dogrudan bir GIiB &l¢iimiine izin
veren entegre bir piezoelektrik basing sensorii vardir. Temas yiizeyinin konturu 6l¢iim
sirasinda kornea ile eslesir ve Olger. Korneaya bagl degiskenlerden; kornea kalinligi,
sertligi, kurvaturundan etkilenmeden kullanilabilmesi ile son yillarda yayginlasan bir

tonometredir (106).
2.3.4. Okiiler Respons Analizorii

Okiiler respons analizorii (ORA, Reichert; USA) non kontakt tonometridekine
benzer sekilde hizli hava ile cokertilen korneanin cevabini degerlendirir. Hizli hava
atimindan sonra korneanin deformasyona ugradigi anda ve eski haline donmeye basladigi
stirede iki applanasyon degeri (P1, P2) elde edilir. Korneal histerezis (KH) bu iki basing
degeri arasindaki farktir. Korneal histerezis, korneanin biyomekanik 6zelliklerinin yansitir.
Okiiler respons analizorii iki tane basmg degeri verir bunlardan biri iki aplanasyon
basincinin ortalamasi, Goldmann ile uyumlu GiB (GiBg)’dir. Biri ise KH’i dikkate alarak,
korneanin biyomekanik 6zellikleri dikkate alinarak hesaplanmus ikinci bir GIB degeri
(GIBkk)’dir. Kornea direng faktérii (KDF), bu iki applanasyon degeri ile hesaplanan
cihazin bir baska degerdir (107).
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ORA ile alinan GiB’larm santral kornea kalligi (SKK)’dan etkilenmedigi
calismalarda ileri siiriilmektedir (107,108). Korneal histerezis ve GIB diizeyleri arasinda
zayif, ancak anlamli bir negatif korelasyonun oldugu gosterilmistir (108). Korneal
histerezisin, GIB ile negatif yonde baglantili bir parametredir. Korneal direng faktorii ise
ORA’da dl¢iilen GIB’dan bagimsizdir. Ozellikle SKK ile giiclii birliktelik gosterirler. Bu
iki parametre, korneanin elastik 6zelliklerinin iyi bir gostergesiyken; KH, korneanin viskdz

ozelliklerini yansitir (107).
2.4. Santral Kornea Kalinh@

Santral kornea kalmligi GIB’in dogru degerlendirilmesinde &nemli bir
parametredir. Cesitli yontemlerle kornea kalinligin1 6lcebiliriz. Kornea kalinligini 6lgiim
yontemleri temel olarak ultrasonik ve optik yontem olarak iki sekilde incelenir. Ultrasonik
yontemle Ol¢lim teknigi daha pratik ve eskiden kullanilan bir yontem olmasina ragmen
optik yontem temelli cihazlar gelisen teknolojiyle birlikte giiniimiizde artik daha ¢ok
kullanilmaya baglanmistir. Ultrason pakimetresi ile yapilan olgiimler, optik prensiple
calisan cihazlardan alinan degerlerle karsilastirildiginda santral kornea kalinligin1 daha az
Olcmekte, santral kornea kalinliginin daha ince degerlendirilmesine sebep olmaktadir
(109). Ultrasonik yontemde ultrason probunun korneaya temasi ile uygulanan basing
SKK’indaha ince Ol¢lilmesine sebep olabilir. Santralde kornea kalinligi en incedir;
ortalama 530 um’dir, perifere gittikce daha da kalinlasir; ortalama 680 pm’ye cikar.
Korneanin arka yiizeyi 6n yiizeyinden daha fazla egime sahip oldugu i¢in santrali
periferinden daha incedir. Korneanin iki yiizii arasindaki egim farki yasla beraber
azalmakta ve kornea kalinligi santral ve periferde 80 yas civarinda esitlenmektedir.
Korneanin en ince kismi merkezden 1.5 mm temporaldedir. Kornea parasantral iist, nazal
ve alt kornea bolgelerinde sirasiyla incelmektedir. Limbusta kornea kalinliklart birbirine

yakindir (110).

Normal bir gbozde g6z i¢i basincinin stromal kalinlik {izerine etkisi ¢ok az iken,
GIB stromal sisme basincini asarsa basing epitel ddemine neden olur. Normal bir gdzde
g0z i¢i basinc1 55 mmHg’y1 asarsa epitel 0demi ortaya ¢ikar. Endotel fonksiyonu azalip
stroma kaliligimm 0.6 mm’ye ciktig1 gozlerde; epitel 6demi daha diisiik GiB degerlerinde
izlenebilir. (111)
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Glokomda GIB artisinin optik sinirdeki direkt mekanik etkisiyle olusturdugu
dejenerasyon korneanin endotel tabakasinda da olusturarak korneal hidrasyonun ve
kalinliginin artmasina neden olur. Normal tansiyonlu glokomlularda endotel kaybi

olmamasi bu hipotezi destekler gibi gortinmektedir (112).
2.4.1. Kornea Kalinh@im Degerlendirme Yontemleri (Pakimetri)

Giiniimiizde kalin kornealarda GIB’in yiiksek, ince kornealarda ise diisiik
Olciilebilecegi bilinmektedir. Optik prensiplere dayali olarak korneanin 6n ve arka
yiizeyinden yansiyan spekiiler goriintiilerin Haag-Streit slit-lamp 900 mikroskobunda
gorilintiillenmesi esasina dayali ilk klinik kullanilan pakimetri 1951 deMaurice ve Giardini
tarafindan yapilmistir. Kirk dort kiside yaptiklart oOlgiimlerde SKK 507 pm olarak
bulmuslardir (113). Olsen ve Ehlers 1984’de ayni sekilde spekiiler yontemi kullanarak
yaptiklar1 6lgtimlerde SKK 517+0.0031 um olarak 6lgmiislerdir (114). Simdi yaygin olan
optik pakimetri Haag-Streit slit-lamp 900 mikroskobuna monte bir sistemle, saydam
yapilarda, optik bolimde 1s18in yayilimi prensibine dayali olarak 6n ve arka simnirlar
belirlenir, sirasiyla korneal epitel ve endotelden yansiyan iki goriintiiden optik kismin
kalinlig1 tahmini olarak tespit edilir. Hansen bu aletle 1971°de yaptig1 ¢alismada ortalama
SKK degerini 520+0.021 pum olarak tespit etti (115). Korneada 15181in hiz1 ile iliskili,
dokulardan geri yansiyan 151k hizlar1 arasindaki farki tespit eden optik interferometri 1975
de Green ve ark. tarafindan bulunmustur (116). Saydam dokularin kalinligr bu sekilde
Olciilebilmektedir. Optik Koherans Tomografi (OCT) giinlimiizde bu sekilde kornea
kalinligim1 6lgmektedir. Ultrasonik pakimetrede ise ses dalgalarinin doku i¢indeki yayilim
hizindaki degisiklige doku kalinligin1 dl¢tilmektedir. Glinlimiizde SKK 6l¢timii iki temel

prensibe gore yapilmaktadir:

Optik yontem (Slit-Lamp Pakimetri, Non-kontakt Spekiiler Mikroskobi, Tarayici
Korneal Topografi (Orbscan II), Pentacam (OCULUS Inc., Almanya) , Konfokal
Mikroskobi, Optik Koherans Tomografi)

Ultrasonik yontem (Ultrasonik Pakimetre ve Ultrason Biyomikroskobu) pratikte
stk kullamlir, korneaya temas ederek olgiim alinir. Topikal anestezi gereklidir. Olgiim

sirasindaki mekanik etkiye bagli olarak 6l¢iim degerlerinde sapmaya sebep olabilir.
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Farkli tip pakimetrelerle yapilan SKK o6l¢iim degerleri ¢ok degiskenlik
gostermektedir Hangisinin dogru dl¢liim degerini gosterdigini bilmek zordur. Doughty ve
Zaman, ultrasonik pakimetri ile SKK 06l¢iimii hakkinda yaymlanmis 80 c¢alismanin meta-
analizini yaparak SKK degerini 545 pm (ort £SD, 544434 pum) olarak bildirmistir (117).
Sonug¢ olarak, okiiler komponent oOlgiimlerinde kullanilan cihazlarin ve tekniklerin
tekrarlanabilirligi dnemlidir. Tekrarlanabilirlik ya da kesinlik, yontemin farkli durumlarda
ve zamanlarda benzer degerler vermesidir. Klinisyenin, hastanin durumundaki degisimleri
takibi agisindan kesin degerlerin alinmasi 6nemlidir. Son yillarda gelistirilen cihazlar kendi
Ol¢iimleri arasinda yiiksek derecede kesinlik ve tekrarlanabilirlik 6zellikleri gosterseler de
birbirlerinden farkli 6l¢iim verdikleri literatiirde gosterilmistir (118-121). Ayni hasta takibi
icin cihaz degisimi uygun degildir. Bundan ¢ikacak sonug ise klinisyenin hastasini tek tip

bir cihaz ya da teknikle takip etmesinin uygun ve giivenilir olacagidir.

25



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Haziran 2017 - Kasim 2017 tarihleri arasinda, Adnan Menderes
Universitesi Goz Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran tiim hastalar icinden GIB yiiksekligine
sebep olacak hastaligi olmayan olgulardan, yas araligi uygun olan kadin ve erkek
hastalarin dahil edildigi prospektif kontrollii bir ¢alismadir. Bu ¢alisma 6ncesinde Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik Kurul’'undan onay

alinmistir.

2017 Haziran ile 2017 Kasim aylar1 arasinda 6 ay boyuncaAdnan Menderes
Universitesi Goz Hastaliklar1 poliklinigine basvuran tiim hastalardan, dahil olma

kriterlerini iceren 115’1 kadin, 57’si erkek; 172 hastanin 344 gozii caligmaya alinmistir.

(Calismamiza dahil edilme kriterleri olarak yasinin 18 ile 90 araliginda olmasi,
diabet ve hipertansiyon hastaliginin olmamasi, halihazirda glokom teshisi bulunmamasi,
korneal yiizey hastaliklar1 olmamasi, korneal 6demi olmamasi’dir. Dahil olma kriterlerini
iceren tim olgularda tashihli ve tashihsiz gorme keskinligi (Snellen eseli ile)
,biomikroskopi ve goz dibi incelemesi (+90 dioptrilik asferik lens kullanilarak, gereken
hastalarda %1°lik tropikamid ile midriazis saglandiktan sonra) ,non-contakt tonometre
(Nidek TONOREF II Otoref Keratometre) kullanilarak goz i¢i basinci dl¢limleri ve optik
koherens tomografi (CIRRUS™ HD-OCT 500- The Essential ) yontemi ile kornea
santralinden ‘anterior segment’ 6l¢iim modu ile kornea kalinlig1 6l¢timii yapildi. Hastalarin
boy ve kilo dl¢limii alindi. Beden kitle indeksi hastalarin kilosunun; boyun metre cinsinden
karesine boliinmesiyle hesaplandi ve kayitlar tutuldu. Hastalar beden kitle indeksi (BKI)
ne gore 18.5-24.9/m? olanlar normal kilolu Grup1’e, 25.0-29.9 kg/m? olanlar fazla kilolu
Grup 2’ye ve 30 kg/m? ve iizeri olanlar obez Grup 3’e dahil edildi. Istatiksel olarak veriler
analiz edildi. Istatistiksel analiz verilerin degerlendirilmesi Kruskal-Wallis testi ile gruplar
arasinda yas, pakimetri ve gorme keskinligi bakimindan karsilagtirmalar yapildi. Gruplar
Mann-Whitney U, Kruskal Wallis H ile karsilastirildi, Spearman testi ile korelasyon analizi
yapildi. Testlerin degerlendirilmesinde “p” degerinin 0.05’den kiigiik olmasi (p<0.05)
istatistiksel olarak anlamli, “p” degerinin 0.001’den kiiciik olmas1 (p<0.001) istatistiksel

olarak ileri derecede anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR VE DEGERLENDIRILMESI

Beden kitle indeksi 18- 24,9 kg/m? olan normal kilolu Grup 1 ‘de 26 kadin, 23
erkek 49 kisi (98 goz) yer aldi. BKI” i 25- 29,9 kg/m? olan fazla kilolu Grup 2 ‘de 37
kadin, 20 erkek 57 kisi (114 g6z) bulunmaktaydi. BKi’ i 30 kg/m? ve iizeri olan obez Grup
3 ‘de 52 kadin, 14 erkek 66 kisi (132 goz) degerlendirildi. Gruplarin kadin erkek oranlari

ve toplam sayilart Tablo Il de izlenmektedir.

Tablo I1. Gruplarin Kadin Erkek Oranlari ve Toplam Sayilar

Gruplar Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek (Goz Sayisi)
Grup 1 52 46 98
18-24,9 kg/m? %53,1 %46,9
Grup 2 74 40 114
25-29,9 kg/m? %69,9 %35,1
Grup 3 104 28 132
>30 kg/m? %78,8 %21,2
Toplam 230 114
%66,9 %33,1 344

Grup 1 (BKI: 18-24,9 kg/m?), Grup 2 (BKi: 25-29,9 kg/m?), Grup 3 (BKI: 30
kg/m? ve iizeri) “iin yas, GIB, BKI, pakimetri ortalamalar1 ve standart sapmalar1 Tablo II de

gosterilmistir.

Tablo I1l. Gruplarin BKI, Yas, GIB, Pakimetri, GK Ortalama Degerleri ve Standart

Sapmalari
GRUPLAR BKi YAS GiB PAKIMETRI GK
Grup 1 22,9+ 1,6 54,7+ 15,4 15,7+ 3,2 539,1+35,7 0,9+0,1
Grup 2 27,6+ 1,3 55,5+ 11,6 16,1+ 3,3 537,8+30,9 0,9+0,2
Grup 3 36,3+ 6 53,7+ 11,4 17,6+ 4,5 539,9+37 4 0,9+0,2

Grup 1 (BKI: 18-24,9 kg/m?), Grup 2 (BKi: 25-29,9 kg/m?), Grup 3 (BKI: 30
kg/m? ve iizeri) ‘iin yas, pakimetri, GIB ve Gérme keskinligi (GK) median degerleri ve 25-
75 persentil dagilimlar1 Tablo IV de verilmistir.
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Tablo IV. Gruplarin Yas, Pakimetri; GIB, GK Median Degerleri

YAS PAKIMETRi(unm)  GiB(mmHg) GK
Grup 1 (18-24,9 kg/m?) 57,7 538 15 1
(25p-75p) (41-69) (518-560) (13-18)
Grup 2 (25-29,9 kg/m?) 56,0 541 16 1
(25p-75p) (47-63) (517-560) (13-19)
Grup 3 (30 kg/m?) 53,0 544 17* 1
(250-75p) (45-63) (514-563) (15-20)

P: persentil

*QGrup 3, Grup 1 ve 2’den faklidir.

Kruskal-Wallis testi ile gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda yas ( p =
0,459), pakimetri ( p = 0,0843) ve goérme keskinligi (p=0,627) bakimindan anlamli fark
olmamakla birlikte gruplar arasinda GIB (p=0,003) agisindan anlaml fark vardir.

Yas ile GIB’1 arasinda (p=0,449), yas ile pakimetri arasinda (p=0,105), beden
Kitle indeksi ile pakimetri arasinda (p=0,983) istatistiksel olarak anlamli iliski

bulunamamastir.

Beden kitle indeksi ile GIB arasinda Spearman’s Korelasyon Testi ile korelasyona
bakildiginda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon bulunmustur. (r =0,191) (p<0,001)
beden kitle indeksi arttikga GIB da artis gdstermektedir. Sekil 1 de BKI ile GIB arasindaki
korelasyon izlenmektedir.

35,00

30,00
25,00

.
20,00 L

GiB

15,00 R :

L ]
10,00 L]
L]

5,00

10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00 70,00

Sekil 1. Beden Kitle Indeksi ile Goz igi Basing Arasindaki Korelasyon
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Beden kitle artisiyla GIB artis1 arasinda iliski bakildiginda ANOVA testi ile
regresyon katsayisi 0,138 bulunmustur. Bu da bize BKI’nde her 10 kg/m? lik artisin 1,4

mmHg kadar GIB artisina sebep olacag1 sonucunu vermektedir.

Pakimetre ile GIB arasinda Spearman’s Korelasyon Testi ile korelasyona

bakildiginda pozitif yonde korelasyon bulunmustur. (r=0,349) (p<0,001).

Sekil 2 de Pakimetri degerleri ile GIB arasindaki korelasyon izlenmektedir.
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Sekil 2. Goz I¢i Basing ile Pakimetri Degerleri Arasindaki Korelasyon

Korelasyon bulunan gruplar arasinda post-hoc analiz yapildiginda GIB agisindan
Gruplar arasinda anlamli fark bulunmaktadir (p=0,003). Grup 3’iin (BKI=30 kg/m?)
anlamli sekilde Grup 1 ve 2 den yiiksek oldugu; Grup 1 ve 2 nin arasinda fark olmadigi
bulunmustur. Grup 3 (BKI=30 kg/m? ve iizeri) diger iki gruptan GIB agisindan anlaml
yiiksek ¢ikmasina ragmen (p=0,003) ; Grup 3 iin pakimetri degerleri arasinda anlamli fark

yoktur. (p=0,843)

Kadinlar ve erkekler Mann-Whitney U testi ile karsilastirildiginda tiim gruplarda
GIB (p= <0,001), yas (=0,001), BKI (p=<0,001) agisindan fark bulunmustur. Kadin hasta
grubunun erkeklere gore GIB’1 daha yiiksek, yas1 daha geng, BKI daha fazladir. Pakimetri

Ol¢iimleri arasinda anlamli fark yoktur.
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Kadin ve erkeklerin yas, BKI, pakimetri, GIB,ve GK median degerleri ve 25-75

persentil araliklar1 Tablo V’de verilmistir.

Tablo V. Kadi ve Erkeklerin Yas, BKI, Pakimetri, GIB ve GK median degerleri

CINSIYET YAS BKi (kg/'m*)  PAKIMETRi(um) GiB (mmHg) GK
53 29,1 541 17
Kadin (230) 44 69 (25,6-35,3) (518-560) (15-19)) !
59 27,4 537 15
Erkek (114)  4g89)  (23,52-30,11) (515-563) (13-18) !
P degeri 0,001 0,001 0,674 <0,001 0,043

Tablo VI'de Kadin ve Erkeklerin Yas, BKI, Pakimetri; GIB ve GK ortalama

degerleri ve standart sapmalar1 verilmistir.

Tablo VI. Kadin ve Erkeklerin Yas, BKI, Pakimetri, GIB ve GK Ortalama Degerleri ve
Standart Sapmalari

CINSIYET YAS BKi (kg/m?*) PAKIMETRi(um) GIiB (mmHg) GK
Kadimn (230) 53,2+12,2 30,9+7,5 539+35,9 17,1+4 0,9+0,2
Erkek (114) 57,4+ 133 27,1443 538,9+32,9 15,4+3,3 0,9+0,2

Kruskal-Wallis Testi ile erkek hastalarin verilerinde gruplar arasinda karsilastirma
yapildiginda yas ( p = 0,075), pakimetri ( p = 0,371) ve GIB (p=0,394) bakimindan anlamli
fark olmamakla birlikte gruplar arasinda GK (p<0,001) agisindan ve anlaml fark vardir.
Gruplar arasinda post-hoc analiz yapildiginda Grup 3’iin (BKi=30 kg/m?) anlaml sekilde
Grup 1 ve 2 den daha diistik gorme diizeyinin oldugu; Grup 1 ve 2 nin arasinda fark

olmadig bulunmustur.

Erkek hastalarda BKi ile GIB arasinda Spearman’s Korelasyon testi ile
korelasyona bakildiginda korelasyon bulunmamistir (r=0,017, p=0,858.) Yas ile GK
arasinda Spearman’s Korelasyon testi ile korelasyona bakildiginda negatif yonde orta

diizeyde korelasyon bulunmustur (r=-0,543 p<0,001).

Erkeklerde tiim gruplarda yas, pakimetri, GIB, GK agisindan median degerleri ve
25-75 persentil araliklar1 Tablo VII’da verilmistir.
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Tablo VII. Erkeklerde Tiim Gruplarda Yas, Pakimetri, GIB, GK Agisindan Median

Degerleri
GRUPLAR YAS PAKIMETRi(um)  GIiB(mmHg) GK
Grup 1(18-24,9 kg/n) 68 538 15 1
(25p-75p) (50-70) (521-570) (13-18)
Grup 2 (25-29,9 kg/m?) 55,5 525 14,5 1
(25p-75p) (53-62) (512-561) (12-17)
Grup 3 (30 kg/m?) 55 545 15 0.9
(25p-75p) (42-70) (511-561) (13-17) :
P: persentil

Erkeklerde tiim gruplarda yas, pakimetri, GIB, GK acisindan ortalama degerleri

ve standart sapmalar1 Tablo VIII’de verilmistir.

Tablo VI1II. Erkeklerde Tiim Gruplarda Yas, Pakimetri, GIB, GK Ortalama Degerleri ve
Standart Sapmalart

GRUPLAR YAS PAKIMETRI(1m) GiB(mmHg) GK
Grup 1 60,6+13,6 544+36.3 15,9432 0,9+0,1
Grup 2 55,9+10,7 533+29,1 14,943,6 0,9+0,1
Grup 3 54,4+15.4 537+31,6 15,142 0,7+0,3

Kruskal-Wallis testi ile kadin hastalarin verilerinde gruplar arasinda karsilagtirma
yapildiginda GIB (p=0,001), GK (p=0,013) bakimindan anlamli fark bulunmustur.
Gruplar arasinda pakimetri agisindan anlamli fark bulunmamistir (p = 0,371). Gruplar
arasinda post-hoc analiz yapildiginda Grup 3’iin (BKi=30 kg/m?) anlamli sekilde Grup 1
ve 2 den daha yiiksek GiB oldugunu, Grup 1 ve 2 nin arasinda fark olmadig1 bulunmustur.

Kadinlarda tiim gruplarda yas, pakimetri , GIB, GK agisindan median degerleri ve

25-75 persentil araliklar tabloda verilmistir.

Tablo IX. Kadmlarda Tiim Gruplarda Yas, Pakimetri, GIB, GK Median Degerleri

GRUPLAR YAS PAKIMETRi(um)  GiB(mmHg) GK
Grup 1(18-24,9 kg/m?) 48,5 535 15 1
(25p-75p) (38-62) (518-553) (13-18)
Grup 2 (25-29,9 kg/m?) 58 544 17 1
(25p-75p) (45-63) (522-557) (14-19)
Grup 3 (30 kg/m?) 53 544 17 1
(25p-75p) (47-62) (515-563) (15-21)

P: persentil
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Kadinlarda tiim gruplarda yas, pakimetri, GIB, GK agisindan ortalama degerleri

ve standart sapmalar1 Tablo X’da verilmistir.

Tablo X. Kadmlarda Tiim Gruplarda Yas, Pakimetri, GIB, GK Ortalama Degerleri ve
Standart Sapmalari

GRUPLAR YAS PAKIMETRIi(um) GiB(mmHg) GK
(18_;“;"1{; ) 49,3+15,1 534434,9 15,6433 0,940,2
(25_%”;"1(2 ) 55,3+12,3 540+31,8 16,743 0,9+0,2

(3351‘;;2) 53.5£10 540439 18,339 0.9+0.2

Kadin olgularda BKI ile GIB arasinda Spearman’s Korelasyon testi ile
korelasyona bakildiginda pozitif yonde zayif korelasyon bulunmustur (r=0,215) (p=0,001).
Yas ile GK arasinda Spearman’s Korelasyon testi ile korelasyona bakildiginda negatif

yonde orta diizeyde korelasyon bulunmustur (r =-0,423) (p<0,001).

Sekil 3 de kadinlarda GIB ile BKI arasindaki korelasyon izlenmektedir.
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Sekil 3. Kadinlarda GIB ile BKi Arasindaki Korelasyon

Kadin olgularda pakimetri ile GIB arasinda pozitif yonde orta diizeyde korelasyon
goriilmiistiir (r=-0,459) (p<0,001). Sekil 4 de kadinlarda pakimetri ile GIB arasindaki

korelasyon izlenmektedir.
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Sekil 4. Kadinlarda Pakimetri ile GIB Degerleri Arasindaki Korelasyon
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5. TARTISMA

Bu prospektif calisma BKi’ne gore normal, asir1 kilolu ve obez olmak iizere 3
gruba ayrilmis 344 gozde BKI ile GIB ve pakimetrik degerlerin arasindaki olas1 bagimtiyi
degerlendirmistir. Kadimlarda daha carpict olmak iizere artmis BKI ile GIB arasinda
istatistiksel agidan onemli bir bagint1 ortaya koymustur. Calismamizda; BKI 30 kg/m? ve
{izeri olan obez gruptaki hastalarin goz ici basinci, BKI 18-24,9 kg/m? olan normal ve BKI
25-29.9 kg/m? olan fazla kilolu gruptan anlamli sekilde yiiksektir. GIB &lgiim miktarint
dogru orantili sekilde etkileyen bir faktor olan pakimetre 6l¢iimiiniin de bu gruplar arasinda
farklihk gostermemesi, BKI’nin 30 kg/m? iizerinde olan hastalarda eslik eden sekonder
hastaliklar1 olmamasma ragmen GIB degerlerinin yiiksek oldugunun tesbit edilmesi
obezitenin tek basina GIB artis1 igin risk faktorii olabilecegini gdstermektedir. Konuyla
ilgili literatiir incelendiginde c¢alismamizin bulgulartyla bir¢ok calismanin bulgularinin

birbirini destekler nitelikte oldugu goriilmektedir. (122-126)

Calismamizda kadin ve erkek hasta gruplart kendi iginde karsilastirildiginda
kadinlarda BKI ile goz ici basinci arasinda pozitif yonde korelasyon bulunmustur. Ileri
istatistiksel analizler yapildiginda BKI 30 kg/m? ve iizeri olan obez grupta diger gruplara
gore GIB agisindan anlamli farklilik oldugu belirlenmistir. Bu fark calismamizda kadin
hasta sayisinin fazla olmasi ile aciklanabilir. Sadece erkek hastalar alinarak yapilan
analizde ise BKI ile GIB arasinda baglant1 ortaya ¢ikmanustir. Literatiirde obez kadinlar
lizerinde yapilan caligmalara bakildiginda yapilan bir ¢alismada bulgularimiza benzer
sekilde obez kadinlarda GiB daha yiiksek oldugu bulunmus ve bu durumun sebebi olarak
da BKI benzer olmasina ragmen viicut yag kitlesinin kadinlarda erkeklere gore daha fazla
olmasma dayandirilmistir. Yine aym calismada viicut yag kitlesi ile GIB arasinda
korelasyon bulunmus, daha fazla yag kitlesi daha yiiksek GIB ile koreledir sonucuna
vartlmistir. Bu durum, ayni viicut agirlifina sahip kadinlarda nispeten daha fazla yag
dokusuna sahip kadinlarin daha yiiksek GIB'ye sahip olma olasiigmin daha yiiksek
oldugunu ve nispeten daha fazla kas kiitlesi olanlarin, daha diisik GIB'ye sahip olma
olasiliginin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (127). Bunun aksine hormonal etkiler
de kadin ve erkek hastalar arasindaki farkin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Yapilan bir
calismada Gstrojenin, diiz kas tonusunu ve vaskiiler direnci endotel bazli nitrik oksit sentaz

aktivitesini arttirarak dilizenleyebilecegi ve bu sekilde goz i¢i basinci diisiirebilecegi
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bildirilmistir. Yine ayn1 ¢calismada Ostrojenin yag dagitimini etkilemesinin yani sira, akoz
hiimdr iretim ve ¢ikis sistemlerini etkileyerek g6z lizerinde hipotansif etkisine sahip

oldugu gosterilmistir (128). Bu konuyla ilgili altta yatan mekanizmalar iyi anlagilmamastir.

Calismamizda da kadin hasta grubunun erkeklere gére BKI’i daha fazla, GIB™1
daha yiiksekti ve pakimetri Olglimleri arasinda fark yoktu. Ancak kadin erkek gruptaki
hasta sayilarmin farkli olmasi ve kadinlarin erkeklere goére daha gen¢ olmasi nedeniyle
cinsiyetler arasi tam bir karsilastirma yapilamamistir. Bu konuyla ilgili cinsiyetler arasi
karsilastirma yapan literatiirdeki diger ¢alismalara baktigimizda; Israil'de Cohen ve ark
yaptigi  bir kesitsel tarama calismasinda; 18.575 kisi GiB1 BKI diizeylerine gore
degerlendirdi. Erkeklerde GIB"1 kadinlardan daha yiiksekti. Beden kitle indeksi ve GIB
arasinda pozitif dogrusal bir korelasyon hem kadinlarda hem de erkeklerde bulundu. Beden
kitle indeksi artis1 ile GIB'da anlamli derecede kademeli bir artis oldugunu ortaya
koymustur. GiB'daki degisikligin sirasiyla erkeklerde ve kadinlarda BKi'nde 10 kg / m*lik
artisla birlikte 0.9 ve 0.7 mm Hg olarak hesaplandi. Artmis GIB icin bilinen risk faktorleri
olan hipertansiyon ve diabetes mellitus (siklikla obezite ile iligkili) i¢in regresyon analizi
yapilmistir ve obezitenin bizzat GIB artis1 igin bir risk faktdrii olabilecegi sonucuna
varmislardir. Normotansif glokom varlig1 ve okiiler hipertansiyon durumlarinda dolayr bu
verilerin BKI ve glokom arasinda bir korelasyon olarak varsayllamayacagi soylenmistir
ancak glokom igin tek tedavi edilebilir durum g6z i¢i basing diizenlemesi oldugundan bu
bulgular glokom hastaligi igin de onemlidir (129). Bizim ¢alismamizda da obezitenin
sekonder olarak ortaya cikardigi diyabet ve hipertansiyonu olan bireyler alinmamis ve
sadece obezite varliginin gz i¢i basincina etkisi aragtirllmigtir. Bizim bulgularimiz da
benzer sekilde 30 kg/m?’ iizerinde BKi’nin géz ici basinci ile korele artis gosterdigi
sonucunu ortaya koymustur. Bizim sonuglariniz da BKi’nde her 10 kg/m? lik artisin 1,4

mmHg kadar GIB artisina sebep olacag1 sonucunu vermektedir.

Sistolik kan basinc1 (veya hipertansiyon), diyabet dykiisii ve yas, GIB ile pozitif
iligkili en 6nemli faktorlerdir (130). Obezite, diyabet ve hipertansiyon igin gili¢lii bir risk
faktoriidiir ve bunun sebebi olarak insiilin direnci 6ne siiriilmiistiir (131). Yapilan bir
calismada 943 hasta alinmis; diger degiskenleri kontrol ettikten sonra bile, instlin direnci
ve artmis aghk glikoz seviyesi ile GIB arasinda anlamli iliski bulunmustur (132).

Calismamizda bu bilgilere dayanarak diyabet ve hipertansiyonu olmayan hastalar alinsa da;
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hastalarada insiilin direnci varligi arastirnlmamistir. Ilerde yapilacak ¢alismalarin bu

durumu da g6z ontine alarak planlanmasi gerekebilir.

Calismamizda tiim cinsiyet gruplarinda ve sadece erkek hastalarin alindig
analizlerde yas ile GIB arasinda iliski bulunmazken, sadece kadin hastalarin verileri analiz
edildiginde yas ile GIB arasinda pozitif yonde zayif korelasyon bulunmustur. Onceki
calismalar, GIB ve yas arasindaki iliski konusunda tutarsiz sonuglar bildirmistir (133-138).
Bat1 iilkelerindeki calismalarin cogunda yas ve GIB arasinda pozitif bir iliski oldugu
bildirilmektedir (133-136). Japonyada yapilan arastirmalarda negatif bir iligki
gozlemlenmistir (137,138). Yas ile goz i¢i basinci arasindaki iligki tam olarak anlasilmasa
da son yillarda obezite, yetigskinlere ek olarak c¢ocuklar arasinda ciddi bir sorun haline
gelmistir; ancak, obezitenin c¢ocuklarda GIB iizerindeki etkisini degerlendiren bir
calismanin sonucunda obezitenin g¢ocuklar ve ergenlerde artmis GIB icin bagimsiz bir risk
faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu yas grubunda gen¢ yastaki glokom vakalari
haricinde GIB artis1 beklenen bir durum degildir. Optik sinir hasarlar1 belirginlesene kadar
obez ¢ocuklarda GIB artis1 teshis edilemeyebilir. Optik sinir hasarlar1 belirginlesmeden
once artmis GIB'min saptanmasi icin, obez ve fazla kilolu ¢ocuklardaki GIB &l¢iimleri

dikkatlice degerlendirilmelidir (139).

Calismamizda tiim gruplarda pakimetri ile GIB arasinda pozitif yonde orta
derecede korelasyon mevcuttur. Erkeklerde bu iki kriter arasinda korelasyon
bulunmamuisken; kadinlarda pakimetri ile GIB arasinda pozitif yonde orta derecede
korelasyon bulunmustur. . Santral kornea kalinligi GIB o6l¢iim degerini etkileyen bir
faktordiir (140,141). Malezya etnik kdkenli toplam 3,280 kisinin alindig1 bir ¢alismada
santral kornea kalmligi; yiiksek GIB, yiiksek aksiyel uzunluk ve kornea kurvaturunun
yaricapt ve BKI, metabolik sendrom ve kronik bobrek hastaligi ile iliskili oldugu
bulunmustur. Bu calismada santral kornea kalinlig1 yasla birlikte yilda 5.1um azaldigi
gosterilmistir. Bu calismada ayrica GIB ve BKI arasindaki iliski giiclii olsa da, BKI ile
glokomat6z optik ndropati arasindaki iligki tutarsiz oldugundan soz edilmektedir. Yine
aym c¢alismada SKK’in; BKIi, GIB arasindaki anlamli iliskinin sebebi olabilecegi
sdylenmistir. BKI daha yiiksek olan kisilerde daha kalin SKK oldugu ve bu da GIB

Olctimlerini arttirdigini one siiriilmiistiir. Bununla birlikte, daha kalin korneali bireylerin
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glokom geligsmesi daha az oldugundan, mutlaka glokomatéz optik néropati olugturmasina

neden olmayacag belirtilmistir (141).

Calismamizin bazi kisithiliklar1 vardir. GOz i¢i basinci ditlirnal pattern gosterir
sabah saatlerinde en fazla oOlgiiliir ve aksama dogru azalma egilimindedir (142). Fakat bu
calismada gilindiiz 6l¢iimiiniin zamanlamasi tim hastalarda ayni saatte yapilamadi. Kadin
erkek oranlarinin esit oldugu gruplarda daha fazla sayida olgu ile yapilacak ileri

arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ¢alismamizda obezite GIB artis1 icin risk faktriidiir. Hem obezite
varligt hem de obezitenin neden oldugu sekonder hastaliklarm varligi GIiB artisina sebep
olabilir. Obezitede g6z ici basing artis1 6zellikle 30 kg/m? ve iizerine ¢iktiginda belirgindir.
Kadimlarda bu sekilde benzer veriler elde edilmesine ragmen; erkeklerde BKi’nin GIB’1na
etkisi saptanmamustir. Bu durum cinsiyete bagli olabilir ancak ¢alismamizda kadin vaka
sayisinin fazla olmasi da sonuglar1 etkilemis olabilir. Daha fazla sayida hastanin
incelendigi, gbz i¢i basinci Ol¢limiinlin diiirnal patterninden dolayr giliniin ayn1 zaman

diliminde 6l¢limiin yapildig1 daha ileri calismalara ihtiya¢ vardir.
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OZET

OBEZ, FAZLA KiLOLU VE SAGLIKLI GONULLULERDE GOZ iCi BASINC VE
SANTRAL KORNEA KALINLIK DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

Obezite ¢agimizin epidemisi haline gelmistir, tiim viicut sagligima olumsuz
etkilerinin yaninda g6z saglhigini da tehdit etmektedir. Obezite hem kadin hem erkeklerde
artmis g6z i¢i basinci i¢in bagimsiz risk faktoriidiir. Calismamiz Haziran 2017 - Kasim
2017 tarihleri arasinda, Adnan Menderes Universitesi Goz Hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran tiim hastalar i¢inden goz i¢i basinci yiiksekligine sebep olacak hastaligi olmayan
olgulardan, yas aralifi uygun olan kadin ve erkek hastalarin dahil edildigi prospektif
kontrollii bir ¢alismadir. Bu galisma dncesinde Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi

Girigsimsel Olmayan Etik Kurul’undan onay alinmistir. (Protokol No: 2017/1179)

Calismamiza 18 ile 90 yas araliginda, diabet ve hipertansiyon gibi sistemik
hastalig1 olmayan, glokom, korneal yiizey hastalig1 ve korneal 6demi bulunmayan hastalar
dahil edildi. Bu kriterlere sahip 115’1 kadin, 57’si erkek; 172 hasta 344 goze en iyi
diizeltilmis goérme keskinligi, biomikroskopi ve goz dibi incelemesi, non-kontakt
tonometre kullamlarak géz igi basinci (GIB) 6lgiimleri ve optik koherens tomografi
yontemi ile pakimetri yapildi. Hastalarin boy ve kilo 6l¢iimii alindi. Beden kitle indeksi
(BKI) hesaplandi. Hastalar beden kitle indeksi (BKI) ne gore 18.5-24.9 kg/m? olanlar
normal kilolu Grup 1’e, 25.0-29.9 kg/m? olanlar fazla kilolu Grup 2’ye ve 30 kg/m? ve
lizeri olanlar obez Grup 3’e dahil edildi. Istatiksel olarak veriler analiz edildi. Istatistiksel
olarak verilerin degerlendirilmesi Mann-Whitney U, Kruskal Wallis H ve Spearman testi

kullanilarak yapildi. Testlerin degerlendirilmesinde “p” degerinin 0.05’den kiiciik olmasi

(p<0.05) istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.

Gruplar arasinda karsilagtirma yapildiginda yas ( p = 0,459), pakimetri ( p =
0,0843) ve gorme keskinligi (p=0,627) bakimindan anlamli fark olmamakla birlikte gruplar
arasinda GIB (p=0,003) agisindan anlamli fark vardir. Beden kitle indeksi arttikca GIB da
artis gostermektedir, BKI ile GIB arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon
bulunmustur (r =0,191). Korelasyon bulunan gruplar arasinda anlamli fark vardir
(p=0,003). Post-hoc analiz yapildiginda Grup 3’deki obez hasta grubunun GIB degerlerinin
anlaml1 sekilde Grup 1 ve 2 den yiiksek oldugu; Grup 1 ve 2 arasinda ise GIB agisindan
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fark olmadigi bulunmustur. (Ortalama GIB Grup 1 :15,7+ 3,2; Grup 2: 16,1+ 3,3; Grup 3:
17,6+ 4,5) Obez grubun diger iki gruptan pakimetri degerleri arasinda anlamli fark yoktur (
p = 0,371). (Ortalama pakimetri Grup 1: 539,1+35,7; Grup 2: 537,8+30,9; Grup 3:
539,9+37,4) Kadin hasta grubunun erkeklere gore GIB’1 daha yiiksek (p<0,001),
(Ortalama GIB kadin: 17,1+4; erkek: 15,4+3,3); yas1 daha geng (p=0,001) ), (Ortalama yas
kadm: 53,2+12,2 ; erkek: 57,4+ 13,3), BKI daha fazladir (p<0,001) (Ortalama BKI kadin:
30,9+7,5 ; erkek: 27,1+4,3). Pakimetri 6l¢iimleri arasinda anlamli fark yoktur (p=0,674)
(Ortalama pakimetri kadin: 5394+35,9; erkek: 538,9+32,9).

Hipertansiyonu ve diyabeti olmayan obez hastalar bile géz i¢i basinci artist
acisindan risk grubu igindedir. Calismamizda BKi’nde her 10 kg/m? lik artisin 1,4 mmHg
GIB artisina sebep olacag1 sonucunu vermektedir. Obezitenin tiim diinyada giderek artan
bir saglik sorunu haline geldigi, GIB artisinin korliige sebep oldugu diisiiniildiigiinde; GIB
diizenlenmesi i¢in kilo kontrolii 6nem kazanmaktadir. Calismamizin az sayidaki literatiire
katki saglamakla birlikte, ileride daha genis hasta serilerini igerecek, giiniin ayni

saatlerinde ol¢limlerin yapildig1 ¢caligmalara ihtiya¢ oldugu kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Goz I¢i Basinci, Santral Kornea Kalinligi, Beden Kitle
Indeksi
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SUMMARY

THE COMPARISON OF INTRA OCULAR PRESSURE AND CENTRAL
CORNEAL THICKNESS MEASUREMENTS BETWEEN OBESE, OVERWEIGHT
AND HEALTHY VOLUNTEERS

Obesity has become the epidemic of our time, threatening not only the whole
body but also eyes. Obesity is thought to be an independent risk factor for increased
intraocular pressure in both men and women in the literature. Patients who admitted to the
Adnan Menderes University Ophthalmology Department were included in this prospective
controlled study between June 2017 and November 2017. Adnan Menderes University
Ethics Committee approved the study. (Reference: 2017/1179).

Patients ranging between the ages of 18 and 90 years and who did not have
systemic disease such as diabetes and hypertension were included in the study. Patients
diagnosed with glaucoma, corneal surface disease and corneal edema were excluded. Three
hundered and forty four eyes of 172 patients (115 women, 57 men) underwent full
ophtalmic examination including visual acuity, anterior and posterior segment
examinations with biomicroscopy, pachymetric evaluation with optical coherance
tomography and intraocular pressure with non-contact tonometer. The height and weight
measurements of the patients were taken and body mass indexes (BMI) were calculated.
Patients were grouped according to group 1 included patients between with 18.5-24.9 kg /
m? BMI, group 2 included patients with 25.0-29.9 kg / m?, group 3 had patients over 30 kg
/ m? BMI. Statistical analyzes were performed using Mann-Whitney U, Kruskal Wallis H
and Spearman test. The p value <0.05 was considered statistically significant (p <0.05).

There was no significant difference in terms of age (p = 0,459), pachymetry (p =
0,0843) and visual acuity (p = 0,627), but there was a significant difference between
groups in terms of IOP (p = 0,003). As the body mass index increased, I0OP also increased.
There was a weak correlation between BMI and IOP (r = 0,191). There was a significant
difference between groups with correlation (p = 0.003). Post-hoc analysis showed that the

IOP of the obese group of patients in Group 3 was significantly higher than that of Group 1
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and 2; but no difference was found between groups 1 and 2 in terms of IOP. There was no
significant difference between the pachymetre values of the obese group and the other two
groups (p> 0.05) (p> 0.05) (p>0.371). (Mean pachymetre values in Group 1: 539,1 + 35,7;
in Group 2: 537,8 + 30,9; and in Group 3: 539,9 + 37,4) were as shown. The female patient
group had a higher IOP than the male patients (p<0,001 ). (Mean IOP female: 17,1 + 4,
male: 15,4 + 3,3); as well they were younger than male (mean age: 53.2 + 12.2 years;
male: 57.4 + 13.3 years), and their BMI was higher (p<0.001) (mean BMI female: 30.9 +
7.5 kg/m? for men and 27.1 + 4.3kg/m?). There was no significant difference for
pachymetry measurements between man and women. (p = 0.674) (Mean pachymetre value
female: 539 + 35.9, male: 538.9 + 32.9).

Obese patients are in the risk group in terms of IOP increase even if they are not
diabetic and hypertensive. In our study, each increase of 10 kg/m? BMI rises 1,4 mmHg
intraocular pressure. As obesity prevelance increasing all over the World and causing
higher intraocular pressure regulation in order to prevent glaucoma and blindness in this

group of patients.

We believe that our study will make a usefull contribution to the limited and
conflicting results of literature about the subject. Future studies with large series of patients

measuring intraocular pressure on the same hours of the day are needed.

Key Words: Obesity, Intraocular Pressure, Central Corneal Thickness, Body Mass Indeks
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