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OZET

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM, NORMOTANSIF GLOKOM VE OKULER
HIPERTANSIYONDA KORNEAL HISTEREZIS VE GOZ ICi BASINC ILISKiSi

Amag: Primer acik acil glokom (PAAG), normotansif glokom (NTG), okiiler hipertansiyon
(OHT) ve normal olgularda okiiler respons analizoérii (ORA) ve Goldmann Aplanasyon
Tonometri’si (GAT) ile dlgiilen gdz ici basincini (GIB), korneal histerezis (KH) ve korneal
direng faktoriinii (KDF) karsilastirmay1 amacladik.

Hastalar ve Yontem: PAAG’li 66 olgunun 127 gozii, OHT’li 60 olgunun 110 gozii, NTG’li
24 olgunun 48 gbzii ve kontrol grubunda 89 olgunun 172 gézii calismaya alindi. Once ORA
ile korneanin biyomekanik dzellikleri ile kompanse edilmis GIB degeri (GiBkk), Goldmann
ile korele GIB degeri (GIBg), KH ve KDF degerleri 6lgiildii. Bunu takiben GAT ile GIB
ol¢iimii (GIBgat) Ve ultrasonik pakimetri (IOPac, Heidelberg) ile merkezi kornea kalinlig
(MKK) 6l¢iimii yapildi. ORA igin 4 6l¢iim, GAT ve MKK i¢in 3 6l¢iim alinarak analiz igin
ortalamalar1 alindi.

Bulgular: PAAG, NTG, OHT ve normal grupta sirasiyla KH 9.31£1.79 mmHg, 9.23+1.65
mmHg, 9.944+1.84 mmHg ve 10.58+1.71 mmHg, KDF 10.36+1.73 mmHg, 9.02+1.67 mmHg,
12.08+1.77 mmHg ve 10.53+1.74 mmHg, MKK 551.10£37.59 pum, 517.274+38.50 um,
578.53+41.30 pm ve 548.52+30.94 pm bulundu. Tiim ¢alisma grubunda GiBgat, GIBKk ve
GIBg’nin MKK ile korelasyonuna bakildiginda tiimiiniin MKK ile pozitif korele idi (sirastyla
r=0.17, 0.37, 0.42), ancak GIBkk, GIBgat ve GIBg’ye gore MKK ile daha zayif korele idi.
KH, PAAG grubunda, kontrol ve OHT grubuna gore daha diisiik saptand1 (p < 0.05).

Sonuc: GIBkk, MKK’den GAT’a gére daha az oranda etkilenmektedir, bu nedenle GIBkk
GIB 6l¢iimiinde GAT’den daha avantajli olabilir. KH glokomlularda daha diisiik bulunmustur
ve glokomun erken tanisinda yararl bir parametre olarak goziitkmektedir.

Anahtar Kelimeler: Korneal Direng Faktorii, Korneal Histerezis, Merkezi Kornea Kalinligi



SUMMARY

CORNEAL HYSTERESIS AND ITS RELATIONSHIP WITH INTRAOCULAR
PRESSURE IN PRIMARY OPEN ANGLE GLAUCOMA, LOW TENSION
GLAUCOMA AND OCULAR HYPERTENSION

Purpose: To compare intraocular pressure (IOP) measurement obtained from the ocular
response analyzer (ORA) and Goldmann applanation tonometer (GAT), corneal hysteresis
(CH) and corneal resistance factor (CRF) in primary open angle glaucoma (POAG), normal
tension glaucoma (NTG), ocular hypertension (OHT) and normal subjects.

Patients and Methods: 127 eyes of 66 cases with POAG, 48 eyes of 24 cases with NTG, 110
eyes of 60 cases with OHT and 172 eyes of 89 control subjects were enrolled in the study.
First, corneal-compensated 10P (IOPcc), Goldmann-correlated 10P (IOPg), CH, and CRF
were measured with ORA, then IOP was measured with GAT (GIBgat) and central corneal
thickness (CCT) was measured with ultrasonic pachymetry (IOPac, Heidelberg). Four
readings were obtained with ORA, and three measurements were taken with the GAT and
ultrasonic pachymetry. The mean of the all measurements was used for the analysis.

Results: The CH was 9.31£1.79 mmHg, 9.23+1.65 mmHg, 9.94+1.84 mmHg, 10.58+1.71
mmHg; CRF was 10.36+1.73 mmHg, 9.02+1.67 mmHg, 12.08+1.77 mmHg, 10.53+1.74
mmHg; CCT was 551.10+£37.59 pum, 517.27+38.50 pm, 578.53+41.30 um, 548.52+30.94
um, in POAG, NTG, OHT, and control subjects respectively. In all study group, IOPgar,
IOPcc and IOPg were positively correlated with CCT (r= 0.17, 0.37, 0.42, respectively), but
correlation was less with 10Pcc when compared to IOPgat and IOPg. KH was lower in
POAG group when compared to OHT and control group (p < 0.05).

Conclusion: 10Pcc is affected less by CCT when compared to GAT and thus 10Pcc may be
more advantageous than GAT for measuring IOP. CH was lower in glaucoma subjects and it
seems to be an useful parameter for early diagnosis of glaucoma.

Key Words: central corneal thickness, corneal hysteresis, corneal resistance factor.



GIRIS VE AMAC

Glokom gelismesi ve ilerlemesinde yiiksek gz ici basmci (GIB) en &nemli risk
faktoriidiir. Giiniimiizde GIB &lgiimiinde altin standart yontem Goldmann Aplanasyon
Tonometri’sidir (GAT). Bu tonometre korneanin sabit bir alanim diizlestirmek i¢in gereken
giicii statik olarak dlger. Goldmann ve Schmidt 1957°de GAT’1 gelistirdiklerinde teorik olarak
korneaya bagli faktorlerin GIB’i etkileyebilecegini diisiinmiislerdir. Merkezi kornea
kalinhgindaki (MKK) degisikliklerin GIB 6l¢iimiinii etkileyebilecegini fakat korneal patoloji
olmaksizin MKK’nin 520 um civarlarinda oldugunu belirtmislerdir. Daha sonra klinik olarak
normal bireylerde MKK’nin degiskenlik gosterdigi gosterilmistir. Ehler ve ark. 29 normal
hastada Perkins Tonometri (GAT 1n elde kullanilan versiyonu) ve gercek manometri ile GIiB
degerlerini 6lgmiislerdir. MKK’nin her 100 pm degisikliginde aplanasyonla 6lgiilen degerin 7
mmHg degistigini bulmuslardir. Daha sonralar1 yapilan MKK ile GIB arasindaki iliskiyle
ilgili caligmalarda, bir kisminda iliski bulunamazken bir kisminda MKK’nin artmasiyla
GIB’in arttig1 gosterilmistir. 1968 ve 1999 arasinda yayimlanan 134 calismanin metaanalizi
yapildiginda, GIB ve MKK arasinda iliski oldugu ve MKK’da her %10 ‘luk degisikligin
GIB’de yaklagik 1.1 mmHg degisiklige yol agtigi sonucu cikarilmistir. Bununla birlikte
Okiiler Hipertansiyon Tedavi Calisma Grubunda okiiler hipertansiflerde ince kornealarin
glokom gelismesinde en 6nemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.

Son zamanlarda GiB 6l¢iimii MKK ile birlikte korneanin biyomekanik dzelliklerinden de
etkilendigi gosterilmistir. Okiiler Response Analizérii (ORA) korneanin biyomekanik
ozelliklerini 6lgmek icin gelistirilmistir. Korneal histerezisi (KH) ve korneal direng faktoriinii
(KDF) degerlendirir. GIB’i korneaya temas etmeden hava iifleme metoduyla olger. KH,
korneanin viskoelastik 6zelligini, KDF korneanin elastik 6zelligini, ortalama korneal direnci
Olger. Kornea viskoelastik 6zelligi sayesinde enerjiyi emer ve dagitir. KH ile bu enerji
Olgiilmektedir. KH oOlglimii korneanin biyomekanik biitiinliglinii degerlendirir. ORA
korneanin biyomekanik dzellikleri ile kompanse edilmis GIB (GIBkk) ve Goldmann ile korele
GIB (GiBg) olmak iizere iki GIB degeri verir. GIBkk nin korneanin biyomekanik dzelikleri
ve kalinhigindan etkilenmeden GIB degerini 6l¢tiigii diisiiniilmiistiir.

Bu calismadaki amacimiz primer agik acili glokom, normotansif glokom, okiiler
hipertansif ve normal olgularda KH ve KDF’yi dlgmek ve bu olgularda GAT, GIBkk, GIBg

Olctimlerini karsilatirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

Glokom optik sinir basinda ¢ukurlagmaya, retina gangliyon hiicreleri ve sinir liflerinde
harabiyete yol agan, gérme alan1 kaybr ve tedavi edilmedigi taktirde korliikkle sonuglanan,
ilerleyici optik néropatidir (1-2). Glokom diinyada diyabet ve yasa bagli makiila dejeneresansi
ile birlikte en 6nemli {i¢ korliik nedeninden biridir (3). Tiim diinyada 70 milyonu askin
glokomlu oldugu saptanmistir. Bunlarin yaklasik % 53’0 primer agik acili glokom (PAAG),
% 36’s1 primer ag1 kapanmasi glokomu ve geri kalan % 11’1 sekonder glokomlardir (4).
Diinya capinda yapilan toplum bazli ¢alismalarda 40 yas ve iizeri beyazlarda prevalans %1.1
ile %2.1 arasinda rapor edilmistir. Siyah irkta prevalans 4 kat daha yiikksek bulunmustur (5-7).
Insidans caligmalar1 prevalans calismalarindan daha az olmakla birlikte, Barbados
calismasinda 40’ 11 yaglarda % 1.2, 70 yas lizerinde % 4.2, Melbourne ¢alismasinda 5 yilda
kesin PAAG insidans1 40-49 yas aras1 %0.5, 80 yas ve lizerinde ise %11 olarak saptanmistir.
Her iki calismada da insidans yasla birlikte anlamli diizeyde artmistir (8).

Etyopatogenez

Glokomatdz optik noropati erken glokomatdz canaklasma, akson ve glial hiicrelerin
kaybiyla olusur. Ilerlemis glokomda doku harabiyeti artar, kribriform tabakanin arkasina
yayilir ve lamina arkaya dogru ¢oker. Optik sinirin i¢ ve dis faktdrlerden etkilenmesi sonucu
glokoamatdz optik noropati olusur. Goz ici basing (GIB) yiiksekligi glokomatdz optik
noropati gelisiminde major risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan c¢aligmalarda
glokomatdz optik sinir harabiyeti goriilen olgularin %20’sinde higbir zaman GIB’in normal
degerlerin {izerinde olmadig: saptanmustir. GIiB artis1 disindaki faktdrler de glokomatdz hasara
katkida bulunmaktadir. Bu konuda ¢esitli teoriler ortaya atilmistir (9).

Mekanik Teori: Bu teori ilk defa 1858 yilinda Muller tarafindan ortaya atilmigtir. Bu
teoride yiiksek GIB skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu
gerilime esit direng gostermez. Lamina kribrozada delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis ¢apli sinir lifleri geger. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az olmasi
lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru ¢ukurlasmasina sebep olur. Bu distorsiyon
lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye neden olur
9).

Iskemik teori: Glokomatéz hasar her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya
¢tkmamakta, GIB diisiiriilmesine ragmen akson kaybinin devam etmesi iskeminin sonucu
oldugu diisiiniilmiistiir. GIB yiikselmesiyle, santral retinal arter ve arka silyer arter direncinde

artma, kan basimcindaki gece diismelerinin glokomda fazla olmasi, akut damar dilatasyonunda
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kontrast duyarliliginin artmasi gibi veriler bu teoriyi desteklemektedir (9). Okiiler kan akimi
perfiizyon basinci ile dogru, damar direnci ile ters orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi
santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem
“otoregiilasyon” denilen lokal (nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin
sistemi) ve metabolik faktorler ile idare edilir. Bu yerel faktorlerin baslica iiretim yeri kapiller
endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri gesitli trombosit {iriinleri, otokoidler ve hormonlar
salarlar. Bunlar igerisinde endotelin-1 ¢ok kuvvetli bir vazokonstriktor olup fosfolipaz C’yi
aktive ederek hiicre i¢i kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin kontraksiyonuna neden olarak
periferik vaskiiler direnci arttirir (10). Saglikli bir gdzde GIB 30-35 mmHg degerlerine kadar
otoregiilasyon normal sekilde siirer. Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan 6nemli
bir diger faktordiir. Ortalama arteriyel basincin ¢ok diismesi, nokturnal diyastolik kan
basincindaki ¢ok ciddi diisiisler perfiizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan
akimini bozar ve glokoma bagli optik néropatiye yol acar (11).

Apopitoz teorisi: Hiicrenin genetik programlama sonucu intiharidir. Hiicre i¢inde olusan
endoniikleazlarin kendi DNA’sin1 yok etmesi sonucu hiicre 6liir ve komsu hiicreler tarafindan
fagosite edilir. Embriyoda retina gangliyon hiicreleri aksonlardan iki kat daha fazladir.
Fetusda apopitozis sonucu say1 yartya iner. Dogumdan sonra sinir biiyiime faktdriindeki
azalma noronda apopitozis baglamasina neden olur. Retina gangliyon hiicrelerinin biiyiime
faktorii korpus genikiilatum lateraleden gelen norotrofik faktordiir. Bu faktdriin lamina
kribroza diizeyinde bloke olmasi ve diizeyinin diisiik olmasi1 apopitozisi baslatir. Apopitozis
nekrozdan farkli olarak inflamatuar reaksiyonla beraber olmayan ve genetik olarak
programlanmis hiicre Olimiidiir (9). Apopitozisin olusumunu saglayan ndrotoksik
maddelerden biri olan glutamat glokomlu olgularin vitreusunda yiiksek diizeyde saptanmustir.
Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat (NMDA) salinimi  artar.  NMDA
reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi, hiicreler i¢in enerji kaynagi olan
mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artisina ve mitokondride serbest radikallerden siiperoksit
anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol agar. Bu aktivasyon apopitozis olarak isimlendirilen
inflamasyonsuz hiicre 6liimiiniin baslangicidir (12-13).

Apopitozis normal ortamda planlanmis hiicre 6liimii iken glokomda erken aktive edilmis
olur. NMDA reseptorlerinin uyarilmast hiicre iginde kalsiyum ylikselmesine ve kalsiyuma
bagimli hiicre i¢i enzim sisteminin ¢alismasina neden olur. Hiicre i¢ci Ca, NO ve serbest
radikallerin diizeyi artarak apopitotik hiicre 6liimii baslar. Yine yapilan ¢alismalarda glokomlu
olgularin gangliyon hiicre diizeyinde immiinglobulin birikimlerine rastlanilmas1 apopitotik

retinal hiicre 6limiinii desteklemektedir (14).



Goz ici Basinc1 Uzerine Etkili Faktorler

Yas: GiB yas ile birlikte artmaktadir. Birgok calisma cocuklarin eriskinlere gére daha
diisik GIB’e sahip olduklarin1 gdstermistir. Topikal anestezi ile yapilan bir ¢alismada yeni
doganlarda ortalama GIB 11.4 + 2.4 mmHg, 4 ayliktan kiiciik infantlarda 8.4 = 0.6 mmHg
saptanmistir (15). Sifir-16 yas arast 460 cocukta nonkontakt tonometre (NKT) kullanilarak
yapilan bir baska calismada ortalama GiB’in yenidoganda 9.59 + 2.3 mmHg iken 3-4
yaslarma dogru 13.73 £ 2.05 mmHg diizeylerine ¢iktig1 saptanmistir (16). 20-40 yas arasi
populasyonda GIB dagilimi ¢an egrisi seklindedir. Bu nedenle ilerleyen yaslarda dalga daha
yiiksek degerlere dogru kayar. Bazi arastirmacilar bu durumun GIB ve yas arasindaki
bagimsiz pozitif korelasyona bagli olabilecegine inanmaktadirlar. Fakat diger arastirmacilar
yas ile GIB arasinda zayif pozitif veya negatif korelasyon bulmuslar ve bunun artmis yasla
birlikte GIB artisin1 agiklayabilecek nabiz orani, obesite ve kan basincina bagl olabilecegini
diisiinmiislerdir. Eger GIB ve yas arasinda pozitif korelasyon varsa bu durum akdz disa
akimryla ilgili olmalidir ¢iinkii artan yasla akdz yapimi azalmaktadir (17).

Cinsiyet: Cinsiyetler arasinda goz i¢i basimnci yoniinden fark olmasa da, kadinlarda
normotansif glokoma (NTG) daha sik rastlanmaktadir. Bu kismen vazospastik sendromun
kadinlarda daha sik olmasima bagl olabilir. PAAG’si olan ve yiiksek GIB’i olan kadimlarin
belli bir basing diizeyinde, glokomatéz hasar gelistirme riski, erkeklere nazaran daha
yiiksektir (18).

Irk: Literatiirde, irksal GIB farkliliklar1 hakkinda geliskili ifadeler bulunmaktadir. Saglikli
goze sahip siyah 1rkta, okiiler hipertansiyonlu (OHT) ve/veya PAAG’li siyah irkta, yiiksek
GIB bildirilen ¢alismalar vardir (19-21). Barbados ¢alismasinda GIB Afrika kokenli
toplumlarda en yiiksek bulunmustur. Baltimore ¢alismasinda ise GIB agisindan 1rksal bir
farklilik saptanmamistir (22).

Genetik: Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir. Epidemiyolojik
caligmalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat fazla oldugunu gostermektedir
(23-24). Barbados (25) ve Beaver Dam (26) ¢alismasinda ailesel glokom hikayesinin yiiksek
GIB ile iliskili oldugu bulunmustur. Glokomlu hastalarda yapilan calismalarda 1.
kromozomun kisa kolunda bulunan bir gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit edilmistir. Bu
gen trabekiiler dokulardaki disa akim fizyolojisini potansiyel olarak etkileyen bir gen ve
protein olarak belirlenmistir. Basit kronik glokomlu hastalarin %4’iinde TIGR geninde
mutasyona rastlanilmistir (23,27). Cin’de yapilan bir caligmada ise TIGR genindeki
mutasyonun diger toplumlara gore ¢ok diisiik oldugu (%1.4) bulunmustur (28).
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Refraksiyon: GiB ile globun aksiyel uzunlugu ve miyopinin diizeyi arasinda pozitif
korelasyon oldugu saptanmistir. Ayrica miyoplarda kronik a¢ik agili glokom insidansinin
artmis oldugu da saptanmustir (29).

Diyabet: PAAG diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda normal
popiilasyondan 3 kat daha fazladir (30). Glokomun 10 yillik insidansi diyabetin erken
basladig1 kisilerde %3.7, ge¢ baslayan ve insiilin kullanmayanlarda %6.9, insiilin
kullananlarda ise %11.8 olarak saptanmistir (31). Kiigiik damar tutulumu optik diski basing ile
ilgili hasara daha duyarli kilmaktadir. Diyabette gangliyon hiicreleri ve i¢ niikleer tabaka
hiicrelerinin apoptozisi erken donemlerde dahi hizlanmistir. Barber ve ark. ratlarda diyabet
indiiksiyonundan 7.5 ay sonra gangliyon hiicrelerinin %10’unun apoptozis slireciyle
kaybedildigini gostermistir (32). Klinik olarak baslangic nonproliferatif retinopatisi olan ve
belirlenebilen vaskiiler anormalligi olmayan hastalarda retina sinir lifi defektleri gézlenmistir
(33). Diyabet ve glokomun apoptozis lizerine katkilarini izah etmeye ¢alisan ¢esitli hipotezler
vardir. ilki bu iki durumun aym hiicre 6liim yolunu kullandiklari ve birbirlerinin etkilerini
artirdig1 yoniindedir. ikincisi diyabet ve glokomun farkli noral hiicre tiplerinin apoptozisini
indiikleyebildigidir. Ugiinciisii bu iki durum aym hiicre tiplerinin apoptozisine neden olabilir
fakat farkli apoptotik yollar1 kullaniyor olabilirler. Giiniimiize kadar bu hipotezlerden
hangisinin esas oldugu tespit edilememistir ¢ilinkii halen gerg¢ek hiicre 6lim mekanizmasi
bilinmemektedir (34).

Sistemik hipertansiyon ve kardiyovaskiiler-nematolojik bozukluklar: 60 yas altindaki
hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu yas iistiindekilerde ters etki gosterir ve
olayr hizlandirir. Baslangicta hipertansiyon perfiizyon artis1 yaparken belli bir siire sonra
mikrovaskiiler harabiyet sonucu optik sinirdeki perfiizyonun bozulmasina neden olur (35).
Diyastolik perfiizyon basinct 50 mmHg altina diismedigi siirece PAAG ve hipertansiyon
arasinda pozitif iligki gosterilememistir (36). PAAG’de olgularin %11.6’sinda kan basinci
diisiiktiir. Hiperkoagiilabilite, artmis trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi gibi
hematolojik ve kardiyovaskiiler bozukluklar da optik disk perfiizyonunu etkileyerek sinir
harabiyetini arttirirlar (37).

Genel anestezi: Trikloroetilen ve ketamin disindaki genel anestezik ajanlar GIB’i
azaltmaktadir. Konjenital glokom siiphesiyle anestezi altinda muayene edilen bebek ve
cocuklarda anestezik ilaglara bagli GIB azalmas: tanida giicliige neden olabilmektedir.
Hidroksibiiturat gibi hipnotikler GIB’i azaltir. Barbitiiratlar ve transklizanlar da baz
vakalarda gecici GIB azalmalaria neden olabilmektedir (38-39).



Hormonal Faktérler: GiB, adrenokortikotrop hormon, glukokortikoidler ve biiyiime
hormonuna bagli olarak artarken progesteron, Ostrojen, koryonik gonadotropin hormonlarina
bagli olarak azalir. Hipotiroidili hastalarda artarken hipertiroidili hastalarda azalir.
Akromegali olgularinda da GIB yiiksek olarak saptanirken bu degisim santral korneal
kalinligin artisina baglidir (40).

Yiyecekler ve ilaglar:
1.Alkol: GIB’i azalttig1 gdsterilmistir. Etki mekanizmasinin, dolasimdaki antidiiiretik hormon
diizeyini diisiirerek akdz sekresyonunu azaltmasi ile oldugu diisiiniilmektedir.
2.Tiitiin: GIB’de gegici bir artisa neden olabilmektedir ve sigara icenlerde ortalama GiB,
icmeyenlere gore daha yiiksek saptanmustir.
3.Yagsiz diyet: GIB’i azalttig1 gdsterilmistir. Bu durumun plazma prostaglandin seviyesindeki
azalmayla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
4.Sistemik vazodilatatorler: Bir ¢aligmada perfiizyon yoluyla kullanilan nitrogliserin ve
izosorbid dinitratin normal bireylerle birlikte PAAG ve primer a¢1 kapanmasi glokomunda
GIB’i azaltt1§1 gosterilmistir.
5.Sistemik antikolinerjikler: Atropin, propanthelin ve pizotifen’in 0Ozellikle kisa siireli
kullaniminda normal veya PAAG olan gozlerde GIB iizerine etkileri olmadig1 gosterilmistir.
Bununla birlikte, PAAG olan bazi hastalarda topikal siklopentolatin GIiB’i arttirdig
saptanmugtir (40,41).

Migren ve Vazospazm: Kan damarlarinda periyodik vazokonstriiksiyon ile olusan
iskeminin glokoma bagli hasar1 baslattig1 kabul edilir (42). Migrende okiiler kan akiminda
gecici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi, ¢ok gii¢lii kanitlar olmamasina ragmen, bazi
vakalarda glokom hasarini arttirabilir (43).

Viicut-kitle indeksi: Barbados ¢alismasinda yiiksek bir obesite prevalansi bildirilmistir
ve viicut kitle indeksi artisinin GIB artist ile iliskisi saptanmustir (25). Obesite, hipertansiyon
ve diyabet ile iliskili olmakla birlikte biiyiik viicut bedeni ve GIB arasindaki iliskinin bu 2
degiskenden bagimsiz oldugu saptanmistir. Bu sonuglar yorumlanirken obez bireylerdeki GIB
Ol¢limiindeki zorluklara dikkat ¢ekilmistir. Japon, Kore ve baz1 beyaz agirhikh
populasyonlarda da obezite ve GIB artis1 arasinda bir iliski bulunmustur (26,44-46).

Egzersizin etkileri: Uygulanan egzersizin tiiriine goére GIB azalabilir veya artabilir.
Mekanizmay1 aciklayan teoriler arasinda serum ozmolaritesinin artmasi ve metabolik asidoz
sayilabilir (47).

Postural Degisimler: Oturma veya yatma pozisyona gére GIB 0.3-6 mmHg arasinda

degisir. Episkleral vendz basmcin artigina bagl olarak, yatar pozisyonda GIB degeri daha
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yiiksektir. Yine glokomlu olgularda postural GIB degisimleri daha biiyiik degerlere
ulasmaktadir. Postural GIB degisiklikleri santral retinal ven tikanikligi olan ve sistemik

hipertansiyonlu gozlerde daha fazladir (40).

TONOMETRELER
GIB’i dlgen aletlere tonometre denir. En basit klinik uygulama yontemi dijital 6l¢iimdiir.

Bu yontemde, hasta asagi dogru bakarken iki elin isaret parmaklari ile list goz kapagi
iizerinden goz kiiresine basi yapilarak karsilasilan dirence gore GIB tahmin edilir (49). GiB’i
manometrik tekniklerde direkt olarak 6lgmek miimkiindiir. Manometri invaziv bir girisimdir
ve goziin i¢indeki basinct dlger. Gergek degeri verir ve bu deger kornea ve sklera gibi goziin
duvarlarindaki 6zelliklerden etkilenmez. Diger bir alternatif ise vitreus ig¢inde Olglimdiir.
Direkt 6l¢iim muhtemel en kesin metod ise de klinik uygulama kisitlilig1 alternatif metodlara
ihtiyag dogurmustur. Klinik uygulamada GIB 6l¢iimii, gz kiiresini ¢okerten veya diizlestiren
kuvvetlerin olusturdugu giiciin saptanmast ile degerlendirilir. Globun igindeki basing ile
deformasyon olusturan giiciin korelasyonundan hesaplanir (50).

Tonometri korneada olusturulan deformasyona gore iki tiptir:
1- indentasyon (Cékertme) tonometrisi

2- Aplanasyon (Diizlestirme) tonometrisi

indentasyon (Cokertme) Tonometrisi
Indentasyon tonometrisi prensibinde kornea iizerine belirli bir agirlik konur ve globun
deformasyonu veya ¢okmesi dlgiilerek GIB tahmini yaplir (53).

Schiotz Tonometresi: Kornea iizerine oturan, iginde hareketli pistonun bulundugu bir
sistemden olusur. Pistonun agirlig1 ile merkezi korneada olusan ¢okiintli, pistonun geri
itilmesi ile skalada bir deger okunmasina neden olur. Bu degere karsilik gelen mmHg, ¢cevrim
tablosundan bulunur. Hasta sirt iistii yatar, korneaya topikal anestezik damla damlatilir ve
ol¢iim yapilir. Hastanin 15182 ya da parmaga bakmasi istenir. Ol¢iim kornea merkezinden
yapilmali, tonometre, korneaya dik olmali, hastanin goz kapaklari, hekim tarafindan
dikkatlice agilmali ve kapaklar tonometreye dokunmamalidir. Piston ve bagl sistemin agirligi
standart olarak 5.5 gramdir. GIB standart 6lgiimlerin altindaysa, ilave agirlik eklenir.
Agirliklarin eklenmesiyle 7.5, 10 ve 15 grama arttirilabilir. Uyumlu 3 6l¢iim yapilir. Her
kullanimdan 6nce cihaz, yanda duran metal kiire lizerine degdirilerek kalibre edilir. Yiiksek
oktiler rijidite, yiiksek hipermetropi, uzun siireli glokom, daha dik, daha kalin kornealarda

GIB oldugundan daha yiiksek 6l¢iiliir. Diisiik okiiler rijidite, yiiksek miyopi, retina dekolman
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ameliyatl, uzun siireli miyotik tedavi, intravitreal gaz, osteogenesis imperfekta gibi

hastaliklarin varliginda ise GIB oldugundan daha diisiik olgiiliir (49-50).

Aplanasyon (Diizlestirme) Tonometrisi

Aplanasyon tonometrelerinde standart bir alami diizlesirmek igin gereken gii¢ Olgiiliir.
Olgiim Imbert-Fick prensibine dayanir. Bu prensibe gore bir kiirenin igindeki basing (P),
kiireyi diizlestirmek i¢in gereken dis giiciin (F) diizlestirilen alana (A) oranina esittir (49).

Goldmann Aplanasyon Tonometresi (GAT): GIB &l¢iimiinde giiniimiizde halen en sik
kullanilan teknik GAT’dir. Bu teknik, Schiotz tonometresinin skleral rijiditeden etkilenmesi
gibi degisik etkenlerden daha az etkilenmektedir. Ancak yine de GAT, ozellikle kornea
kalinlig1 olmak iizere ¢esitli faktorler yliziinden yanlis 6l¢iimler yapabilmektedir.

Giiniimiizde GIB’i en dogru bigimde 6l¢tiigii diisiiniilen cihaz GAT dir. Ige dogru gdzyast
gerilimi ve disa dogru kornea rijiditesinin olusturdugu gii¢lerin birbirini etkisizlestirdigi,
diizlestirilen optimal kornea alanmin bulunmasi fikrine dayanir. Goldmann, arastirmalari
sonucunda, 3.06 mm capinda (7.35 mm?2), desigram olarak uygulanan giicii, mmHg olarak
basinca esitlemistir. GAT, plastik biprizme bagl agirlik balansindan olusur. Ucu korneaya
degdiginde diizlestirilen alan, biprizmler tarafindan iki yarim daireye ayrilir. Bu yarim
daireler, mavi 1sikla ve floresein damlatilmis gozde, rahat goriiliir. Uygulayici, kontrol
diigmesini ¢evirerek, yarim halkalarin i¢ kenarlarinin birbiri ile uguca geldigi degeri belirler.
Sifir ile 70 mmHg arasinda GIB 6l¢iimii yapabilmektedir. Aplanasyon tonometresi ile GIB
Ol¢timii Imbert-Fick prensibine dayanmaktadir. Bu prensibe gore sivi dolu bir kiirenin basinci,
kiirenin ylizeyini diizlestirmek i¢in gereken giic hesaplanarak 6l¢iilebilir. Bu kanunun gegerli
olabilmesi icin korneanin ince, esnek bir yap1 olarak kabul edilip yiizey gerilimlerinin goz
ard1 edilmesi gerekir. Goldmann, kornea rijiditesi ve yiizey gerilimi karsit gili¢lerini Imbert-
Fick prensibi formiiliine eklemistir:
P+ E =W/A-S
Burada P aplanasyon anindaki GIB, E kornea deformasyonunun elastisite modulusu, W
tonometrenin uyguladigi gii¢, A tonometrenin korneaya temas ettigi alan ve S ise kornea
yiizey geriliminin ¢ekis giictidiir. GAT, aplanasyon tonometresinin kornea rijiditesi ve ylizey
geriliminin birbirini sifirlayacagi 3.06 mm ¢apli u¢ kullanarak ve tonometrenin uyguladig: 0.1
g giic 1 mmHg GIB’e denk diisecek sekilde tasarlanmustir (51).

Perkins Tonometresi: GAT’a benzemekle beraber dengelenmistir ve bu nedenle

herhangi bir pozisyonda uygulanabilir. Taginabilir olmasi nedeniyle biyomikroskoba
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oturamayan hastalarda, toplum taramalarinda veya ameliyathanede kullanim gibi bir¢ok
avantaj1 vardir (49-50).

Draeger aplanasyon tonometresi: Perkins tonometresi ile benzerlik gosterir fakat bu
alette farkli bir prizma sistemi kullanilmaktadir. Aplanasyon giicii prizma ile baglantili bir
motor ile saglanmaktadir (52).

Mackay-Marg Tonometresi: Orijinal alet artik kullanilmiyor olsa da ayni prensibi
kullanan yeni modeller gelistirilmistir. Olgiilen gii¢, cihazin ucundaki pistonun diizlestirdigi
yeri diiz tutabilmek i¢in korneanin deformasyon basincina karsi gosterdigi basingtir. Korneaya
ait rijiditenin etkisi kilifa transfer edildiginden pistonun tabani sadece GIB’i dlgmektedir.
Cihazin i¢inde 1.5 mm capinda hareketli bir pistonun g¢evresini saran ve bunun 10 pm
gerisinde yer alan plastik kapli bir probu vardir. Pistonun tabaninin diizlestirdigi alanin diiz
kalmasin1 saglayan basing elektronik olarak motorize edilir ve kagida basilir. Aletin ucu
korneaya dokununca gii¢ trasesi, alan ¢ap1 1.5 mm olana kadar yiikselir. Bu anda tabana kars1
olan basing GIB’i ve korneay1 diizlestirmek icin gerekli olan giicii gdsterir. Okiiler rijidite
kilifa transfer edildikge gii¢ trasesi azalmaya baglar. Korneanin diizlesen alan ¢ap1t 3 mm
oldugunda cihazin sadece GIB’i 6l¢tiigii diisiiniilmektedir (49,52).

Pnomotonometre: Temel prensibi Mackay-Marg tonometresine benzese de, elektronik
olarak kontrol edilen piston yerine hava basincina duyarli prob kornea ylizeyine temas
ettirilerek diizlestirilir. Siirekli GIB takibinde kullanilabilir (49,52).

Maklakof: Hasta yatar pozisyonda uygulanir. Korneaya topikal anestezik madde
damlatilir. Sabit kuvvet teknigi ile aplanasyon ve dl¢lim yapilir. 5-15 gram arasi1 agirliklar
giimiig-gliserin karisimi ile boyanir. Bu boyanin korneada birakti§i iz paternine gore
aplanasyon hesaplanir. Rusya ve Cin’de yaygin kullanim alani bulmasina ragmen batida
uygulama alan1 bulmamistir. Okiiler rijiditeden etkilenir. Tonomat gibi ¢esitleri vardir
(49,52).

Non Kontakt Tonometre: NKT, okiiler rijiditeden etkilenmeyen, korneal anestezi ve
flouresein uygulamasma gerek kalmadan GIB &lgiimii yapabilen pratik, risksiz ve giivenilir
bir alettir. Bu tonometre hava piiskiirtmesiyle korneada diizlesme prensibine gore calisir.
Cihazin i¢inden gonderilen 151k, korneaya ulasir ve geri donerek bir fotosel tarafindan alinir.
Korneada 3.6 mm’lik bir alan diizlesince fotosele donen 1sik maksimuma ulasir ve 6l¢lim

yapilir. Tarama programlari i¢in uygundur. Birkag 6l¢limiin ortalamasi alinmalidir (49-50,52).
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Paskal Dinamik Kontiir Tonometre

Dinamik Kontiir Tonometre (DKT) iiclincli kusak, dijital, kontakt tonometredir. Cihaz
elektronik ve mekanik aksami bulunan ve biomikroskoba baglanabilen bir ana iiniteden
olusmaktadir. Bu ana {inite 6l¢iim degerlerinin iizerinde okunabildigi bir likit kristal ekran,
kontrol diigmesi ve iist kisminda DKT ucunun takildigi yuva olan bir kaldira¢ koldan
olusmaktadir. Bu kolun 6ne ve arkaya dogru hafif esneme 6zelligi vardir. Bu hareket 6zelligi
DKT ucunun hastanin goziine temas ettigi anda yaklasik 1 gr’lik kars1 gii¢ olusturarak 6l¢iim
yapmasina imkan vermektedir. Bir mikropressor tiim sistemi kontrol etmektedir ve elde edilen
verilerin sonuglarini hesaplamaktadir. DKT nin yiizey konturu, korneanin her iki yiizeyindeki
basinglarin esit oldugu durumdaki hayali kornea konturuna ¢ok benzemektedir. Korneanin
egrilik yaricapina uygun konkav basgligi olan tonometre ile kornea ve aygitin bagligi
arasindaki kapiller yiizey geriliminden dolayr diizlestirme tonometrelerinde goriilen
olumsuzluklar en aza indirilmektedir. GIB’i &lgerken ekstra bir giic uygulamak zorunda
kalinmamasi1 ve basinca duyarli basligin korneada daha az sekil bozuklugu yapmasi nedeniyle

GIB olagana daha yakin 6lgiiliir (50).

Reichert Ocular Respons Analizorii (ORA):

Korneanin biyomekenik 6zellikleri ¢esitli okiiler 6l¢ltimlerin sonuglarini etkilemektedir ve
okiiler hastaliklarin tan1 ve tedavisinde siiphe yaratmaktadir. Bununla beraber korneanin
biyomekanik O6zelliklerinin in vivo 6l¢iimii yapilamamakta yanlizca kalinlik ve topografik
ozellikler gibi sl bir 6l¢lim yapilmaktayd: (53-54). ORA dinamik 2 yonlii aplanasyon
yontemiyle korneanin biyomekanik &zelliklerini ve GIB’i &lgmektedir. Olgiimiin temel
ozellikleri Goldmannla korele basing 6lgiimii (GiBg) ve korneal histerezisdir (KH). KH,
korneanin viskoelastik 6zelligi sayesinde basinci emebilme 6zelligidir. Klinik ¢aligmalar KH
Ol¢limiiniin keratokonus, Fuchs distrofisi gibi korneal hastaliklarin tanisinda yararl
olabilecegini gostermektedir. KH korneanin biyomekanik biitiinliigiinii yansittig1 i¢in refraktif
cerrahi adaylarmmin LASIK sonrasi ektazi gelistirme riskini belirlemede yardimci
olabilmektedir. Ayrica KH 06l¢limii, korneanin biyomekanik ozellikleri ile kompanse edilmis
g6z ici basmci (GIBkk) ve korneanin direng faktérii (KDF) gibi 2 temel yeni parametrenin
olgiimiinii saglamaktadir. GIBkk, GAT gibi diger tonometrelerden farkli olarak korneanin
biyomekanik 6zelliklerinden daha az etkilenerek GIiB 6l¢iimii yapabildigi iddia edilmektedir.
KDF korneanin ortalama genel direncini, elastisiteyi gostermektedir (55).

Elastik maddeler uygulanan herhangi bir kuvvet kalktiginda orjinal sekillerine geri

donerler. Fakat viskoz maddeler uygulanan herhangi bir kuvvete direng gosterirler ve
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uygulanan kuvvet ortadan kalktiginda orjinal formlarin1 koruyamazlar. Viskoelastik maddeler
uygulanan herhangi bir kuvvet kalktiginda kendi orjinal sekillerini alirlar fakat olay
baslangigtaki deformasyondan daha farkli bir sekilde gergeklesir. Bu olay histerezistir ve
enerjilinin emilimi ve sonrasinda 1s1 olarak dagitilmasinin sonucu olarak gergeklesir. insan
kornea dokusu kompleks viskoelastik yapidadir. Kornea strese vikoelastik materyal olarak
yanit verir, korneanin deforme olma 6zelligi zamana baglidir. Uygulanan kuvvete viskoelastik
yanit, hizlt bir korneal deformasyon ve bunu takiben 6ncekine gore daha yavas bir korneal
relaksasyon izler. Hizli yanmit kollajen fibrillerinin hizli elastik yanitina, daha yavas
relaksasyon yaniti ise korneal matriks 6zelligine baghidir. Luce ve Taylor kornealar1 diisiik
KH’ye sahip hastalar1 yumusak korneali olarak adlandirmislar ve bu hastalar1 ¢esitli okiiler

hastalik ve komplikasyonlara olas1 aday olarak belirtmislerdir (56).

Resim-1: ORA

ORA nasil calisir:

ORA hava akimi ile korneya kuvvet uygulayarak korneanin deformasyonunu goriintiileyen
gelismis elektro-optik bir cihazdir. Korneaya fiskirtilan hava korneay:r ige dogru yonlendirir.
Kornea once diizlesir (ige diizlesme) daha sonra hafifce konkav hale gecer. Diizlesmeden
milisaniye sonra hava akimi kesilir ve basing diizgiin bir sekilde azalir. Basing azalirken
kornea normal durumuna geri donmeye baslar (disa diizlesme). Bu siiregte, kornea tekrar diiz

pozisyona gelir.
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Resim-2: ORA c¢alisma prensibi

Kizilotesiigik F %

Hava puskartica

1. Korneal
Duizlesme

Duzlesmemis Kiziltesiigik
Kornea algilayicisi

2. Korneal
Diizlesme

Korneal Konkavite

Tiim bu silire¢ boyunca korneanin diizlesmesi diizlesmeyi tespit eden sistem tarafindan
monitdrize edilir ve arkaya ve One diizlesme sirasinda 2 bagimsiz basing Olglimii alinir.
Kornea diiz haldeyken &lgiilen bu iki basincin birbirine esit olmasi beklenmektedir. Iki
diizlesme olusumu yaklasik 20 milisaniye siirmektedir. Bu siire 6l¢iimii etkileyebilecek etkiler

olan okiiler pulse etki ve goziin yer degistirmesi gibi etkenlere izin vermiycek kadar kisa

olmaktadir (55).
1000 @ ?
Giig (hava akimi)
800 -
: . .  disa diizlesme
= ice dizlesme -
Z 600 = J
f}_? 400 - }_
w ( Hystere

T 7 7
0 5 10 15 20 25
Zaman - milisaniye

Resim-3: KH 6l¢timii. 1, konveks kornea; 2, diiz kornea; 3, konkav kornea; 4, diiz kornea; 5,

konveks kornea
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Sistem korneadan yansiyan i1s18a gore monitorizasyon yapmaktadir. Kornea diizlestigi
zaman Yyansiyan igin maksimum olmakta ve pik yapmaktadir. Korneanin biyomekanik
ozelliklerinden dolay1 2 diizlesme basinci birbirinden farklidir bu fark korneal histerezis
olarak adlandirilmaktadir. Birimi mmHg’dir. GIBkk 2 diizlesme basinci arasindaki farktan
“P2-kP1” formiilii kullanilarak elde edilir. P1 ve P2, sirasiyla 1. ve 2. diizlesme basinci ve k
sabit degerdir. GIBkk degeri korneanin biyomekanik 6zelliklerinden etkilenmeden &lgiilen
GIB degerini verdigi iddia edilmektedir. Sabit k degeri 0.43 olarak bulunmustur ve bu sabit
deger refraktif cerrahi gegiren hastalarda cerrahi &ncesi ve sonrasi GIB degisikliklerini
arastiran calismadan elde edilmistir. ORA IOPg’yi 6lgmekte bu da P1ve P2’nin ortalamasi
alinarak hesaplanmaktadir. Ayrica ORA KDF 6l¢iimiinii yapmakta bu 6l¢tim, P1-(0.7xP2)
formiiliiyle bulunmaktadir (55).
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GEREC VE YONTEM

Calismaya, Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi G6z HastaliklarilAnabilim Dali’nda
tanilart konmusove takipleri yapilmakta olan hastalar arasindan PAAG’si olan 66 olgu,
NTG"si olan 24 olgu, OHT tanisidalan 60 olgu ve normal grup olarak poliklinikte rutin géz
muayenesi yapilan hastalar arasindan randomize olarak segilen 89 olgu alinmistir. PAAG
grubunda 66 olgunun 127 gozii, NTG grubunda 24 olgunun 48 gozii, OHT grubunda 60
olgunun 110 gbzii ve kontrol grubunda 89 olgunun 172 gbzlii prospektif olarak
degerlendirilmistir. Calisma icin Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan etik kurul onay1 alind1 ve ¢alismaya katilan tiim olgulardan aydinlatilmis onam
formu alindu.

Hastalarin glokom bakimindan 6zgegmisleri, ek hastaliklari sorgulandi. Oftalmolojik
muayenede en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri, biyomikroskobik bakilari, gonyoskopileri,
78D lens ile fundus bakilar1 ve optik disk ve peripapiller bolge degerlendirmesi i¢cin HRT-3
cihazi ile 6l¢lim yapildi. Tim hastalara, gérme alan1 (GA) igin otomatik perimetri cihazi
(Humphrey Systems Field Analyzer Il Model 750, Zeiss) ile SITA-fast test programi
uygulandi.

PAAG ve NTG grubunda MD, PSD degerleri, cup/disc (c/d) oranlari degerlendirildi.

Hastalarin kullandiklar1 antiglokomatdz ilaglar sorgulandi.

PAAG grubuna dahil edilme kriterleri:

Tipik glokomatdz optik disk ¢ukurlagmasi: c¢/d orant 0.4’{in iizerinde olmasiiiveya iki goz
arasindaki c/d oramdfarkia0.2’den biiyiik olmasi, ndroretinal rimde incelme olmasilmTipik
glokomatoz GA defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerium

skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekt bulunmasikoiridokorneal aginin 4°
acik olmasi.

Tedavisiz GIB’in 21 mmHg nin iizerinde olmasi] mNTG grubuna dahil edilme kriterleri:
Tipik glokomatoz optik disk ¢ukurlagsmasi: c/d orani 0.4’lin {lizerinde olanlar veya iki goz

arasindaki c/d orani farki 0.2’den biiyiik, nororetinal rimde incelme olmasi.

Tipik glokomatdz GA defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nasal

step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar.

Iridokorneal aginin 4° agik olmasi.

Tedavisiz GIB’ i 22 mmHg’ nin altinda olup en az bir defa diiirnal test yapilmus olanlar.

GA defektini aciklayacak baska norolojik veya fundus lezyonu olmamasi.
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OHT grubuna dahil edilme kriterleri:

GIB degerinin ayrirgiinlerde alinan en az iki dl¢iimde 22 mmHg ve iizerinde olmasian ndirekt
oftalmoskopi ve +78 diyoptrilik (D) lens ile yapilan fundus muayenesinde

glokomatoz degisiklik saptanmamasiklGA sonuglarinin  tamamen dogal olmasil Yeni
taniealan hastalarda, ditirnal goz i¢i basincicolgiimlerinde 5 mmHg’den diisiik giin

ici degisim olmasim oKontrol grubuna dahil edilme kriterleri:

GIB yiikselmesi &ykiisii olmamas1 yiindirekt oftalmoskop ve +78 D ile yapilan fundus
muayenesinde glokomat6z degisiklik

saptanmamasi.

GA sonuglarinin tamamen dogal olmasil PAAG, OHT ve kontrol grubunda, korneal patoloji
(6dem, skar, distrofi) olanlar, 2 D’den

yiiksek astigmatizmasiaolanlar, okiiler cerrahi 6ykiisii olanlar.

Her ii¢ grup icin calismaya alinmama Kriterleri:

Kooperasyonu gii¢ hastalar.

3 dioptriden fazla miyopi ya da hipermetropi ile 2 dioptriden fazla astigmatizma varligi.
G0z ici cerrahi Oykiisiiniin varlig.

Okiiler yiizey hastalig1 varligi.

Sistemik ve/veya topikal steroid kullanim dykiisii.

Sekonder glokom olmasi.

Inflamatuar yumusak doku hastaliginin olmast.

Nonglokomatdz optik sinir patolojisi.

Kontakt lens kullanimi.

Retinopati varlig1 (Diabetes mellitus, Eales hastaligi, senil makiila dejenerasansi vb.).
OLCUM:

Aplanasyondan dolay1 olast KH’nin etkilenmesinden otiirii ilk dnce ORA ile 6l¢iim
yapildi. Goze bir damla % 0.5 proparakain hidrokloriir (Alcaine®, Alcon) damlatildi. Once
hastalardan 1 kez gz kirpmalart istendi. Nonkontak optik santral 3 mm korneay: algiladig
zaman hava akimi korneaya birakildi. Uretici firmanimn 6nerdigi giivenli dlgiim sekli olan, ice
ve disa aplanasyon sinyallerinin hemen hemen esit yilikseklikte ve basing egrisinin iizerinde
oldugu 4 6l¢iimiin ortalamalar1 alindu.

GAT ile GIB oélgiimii icin, her iki gdze birer damla % 0.5 proparakain hidrokloriir

(Alcaine®, Alcon) damlatildi, fluoresseinli kagit alt kapak forniksine temas ettirildi. Hasta

17



tam karsiya bakarken biyomikroskoba monte edilmis GAT ile, kobalt mavisi 15181 60 derece
ac1 yapar konumda, halkalarin i¢ kisimlari st iiste gelene kadar alet iizerindeki diigme
cevirildi. Olgiim 3 kez yapilip ortalamasi alindu.

Merkezi kornea kalinliklari (MKK) ultrasonik pakimetre (IOPac, Heidelberg) ile hasta
oturur pozisyonda karsiya dogru bakarken, pupillalar dilate edilmeden, pupilla ortasindan
pakimetre probu korneaya dik yerlestirilerek yapildi. Ug 6l¢iim yapildi ve ortalamalari alimip
MKK olarak kaydedildi.

Olgiimler aralarinda en az 10’ar dakika olacak sekilde yapildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 11.0 (SPSS, Chicago, I, USA) paket program: kullamlarak
yapildi. Gruplar arasi farklarin belirlenmesinde ANOVA varyans analizi ve t testi yapildi.
Korelasyon analizinde, Pearson korelasyon analizi kullanildi. P<0.05 olmasi istatistiksel

acidan anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen olgularim, PAAG grubunda 36’s1 (%54.5) kadin, 30’u (%45.5)
erkek, NTG grubunda 15’1 (%62.5) kadin, 9’u (%37.5) erkek, OHT grubunda 39’u (%65)
kadm, 21°1(%35) erkek, kontrol grubunda 51°1 (%57.3) kadin, 38’1 (%42.7) erkek idi.

PAAG grubundaki olgularin yas ortalamasi 66+8.8 (49-85) yil, NTG grubundakilerin
67.4+£12 (35-87) yil, OHT grubundakilerin 59.2+9.7 (39-77) yil ve kontrol grubundakilerin
57.9£11.2 (27-80) yil olarak tespit edildi. PAAG ve NTG grubundaki hastalarin yas
ortalamasirtOHT ve kontrol grubundaki hastalardan istatistiksel olarak yiiksekti (p<0.001)
olarak goster. PAAG-NTG (p=0.948) ve OHT-kontrol (p=0.874) grubu arasinda istatistiksel
acidan fark yoktu.

Grafik-1: Olgularin yas ortalamalari
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PAAG grubundaki gozlerin ortalama c/d oram1 0.58+0.13, NTG grubundaki gozlerin c/d
orani ise 0.62+0.13 bulundu ve NTG grubundaki goézlerin c/d orani istatistiksel olarak daha
genis bulundu (p=0.08).

PAAG grubundaki gozlerin GA’da MD -6.78+6.0, PSD 5.14+3.33, NTG grubunda MD
-6.18+4.52, PSD 6.25+3.65 bulundu. iki grup arasinda MD degerleri arasinda fark
saptanmazken (p=0.410), PSD degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.042). OHT ve kontrol grubu GA’lar1 normal oldugu i¢in onlarin degerleri analize dahil

edilmedi.
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Antiglokomat6z ila¢ kullanim durumuna baktigimizda PAAG grubunda 127 géziin 121’1
(%95.3), NTG grubunda 48 goziin 28’1 (%58.3), OHT grubunda 110 goziin 33’1 (%30) en az
bir antiglokomatdz damla kullanmaktaydi.

GAT ile dlgiilen GIB (GIBgar) degerleri PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda
sirasiyla 15.75+3.20 (9-25) mmHg, 13.04+1.77 (9-17) mmHg, 21.75+1.93 (16-26) mmHg ve
14.27£2.29 mmHg bulundu. Gruplar karsilastirildiginda tiim gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degerleri: NTG-kontrol igin: 0.13, diger gruplarda:
<0.001). Grafik-2 ve Tablo-1’de 4 grupta GiBgar degerleri gosterilmistir.

Grafik-2: Gruplarda GiBgat dl¢iimii
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GiBg, PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 17.21+4.38 (7.3-33) mmHg,
14.22+2.87 (8.9-22.7) mmHg, 23.81+2.53 (17-30.9) mmHg, 15.25+2.77 (8.9-22.7) mmHg
bulunudu. NTG ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan fark bulunmazken (p=0.22),
diger gruplar arasinda anlaml fark saptandi (tiim gruplarda p<0.001). Grafik-3 ve Tablo-1’de
GIBg degerleri gosterilmistir.
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Grafik-3: Gruplarda GiBg élciimii
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GIBkk degerleri, PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 18.3+5.0 (9.1-35.80)
mmHg, 15.80+2.8 (9-17) mmHg, 23.88+2.99 (17.1-32) mmHg, 15.60 +2.82 (9.2-22.6) mmHg
bulundu. Yanlizca kontrol grubuyla NTG arasinda anlamli fark yoktu (p=0.97). Diger gruplar
arasindaki fark anlamli olarak bulundu (p<0.001). Grafik-4 ve Tablo-1’de GiBkk 6l¢iim

degerleri verilmistir.

Grafik-4: Gruplarda GiBkk ol¢iimii
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PAAG grubunda 3 GIB dl¢iim yontemi (GiBgat, GIBkk, GIBg) ile bulunan degerler
Grafik-5 ve Tablo-1’de gosterilmektedir. GIBkk ve GiBg, GiBgat’a gore anlamli yiiksek
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bulundu (sirasiyla p degerleri; <0.001, 0.018). GIBg ile GiBkk &l¢iimleri arasinda anlamli
fark bulunmadi (p=0.16). Analizin p degerleri Tablo-2’de gosterilmektedir.

Grafik-5: PAAG grubunda élciilen GiB
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NTG grubunda 3 GIB 6lgiim ydntemiyle bulunan degerler Grafik-6 ve Tablo-1°de
gosterilmektedir. NTG grubunda ti¢ yontem ile bulunan degerler birbirinden istatistiksel
acidan anlamli farkli idi. (p degerleri: GIBgar-GIBkk icin <0.001, GIBgat-GiBg icin 0.046,
GIBkk-GiBg i¢in 0.023). Analizin p degerleri Tablo-2’de gosterilmektedir.

Grafik-6: NTG grubunda él¢iilen GiB
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OHT grubunda 3 GIB 6l¢iim yonteminin karsilastirilmas1 Grafik-7 ve Tablo-1’de
verilmektedir. GIBkk ve GIBg, GiBgat’dan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p degeri 2
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karsilastirma icin: <0.001). GiBkk ile GIBg arasindaki fark anlamli bulunmadi (p=0.98).

Analizin p degerleri Tablo-2’de gosterilmektedir.

Grafik 7: OHT grubunda ol¢iilen GIB
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Kontrol grubunda 3 GIB o6l¢iim ydnteminin karsilastirilmas: Grafik-8 ve Tablo-1’de
verilmektedir. GIBkk ve GIBg, GiBgar’dan anlamli olarak daha yiiksek idi (sirasiyla p
degerleri: <0.001, 0.001). GIBkk ile GIBg arasinda ise anlamli fark bulunmadi (p=0.46).

Analizin p degerleri Tablo-2’de gosterilmektedir.

Grafik 8: Kontrol grubunda élciilen GIB
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Tablo-1: PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda él¢iilen ortalama goz ici basinglari

(mmHg)

PAAG NTG OHT Kontrol
GiBgat 15.75+ 3.20 13.04+1.77 21.75+1.93 14.27+2.29
GiBg 17.21+4.38 14.22+2.87 23.81+2.53 15.25+2.77
GIBkk 18.30+5.00 15.80+2.87 23.88+2.99 15.60+2.82

Tablo-2: PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda GiBgar, GIBkk, GiBg degerlerinin

karsilastirilmasiyla bulunan p degerleri

PAAG NTG OHT Kontrol
GIBKk-GiBgat <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
GiBg- GiBgar 0.018 0.046 <0.001 0.001
GIBKk-GiBg 0.160 0.023 0.0979 0.462

Tiim gozlerde GiBgat ve GIiBkk ile dlgiilen GIB degerlerinin dagilimi Blant-Altman
analizi ile degerlendirildi. iki 6lgiim yonteminin ortalamasi x aksinda, GIBkk-GiBgar 6l¢iim
farklar ise y aksina yazildi. Olgiimlerin %95 giiven araliginda benzer oldugu fakat yiiksek
GIB’de arada bir miktar farkin oldugu gériildii (Grafik 9).
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Grafik-9: Tiim gozlerde GIBKk-GiBgat 6l¢iim degerlerinin Blant-Altman analizi
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Tim gozlerde GiBg-GiBGAT Ol¢iimlerinin Blant-Altman analizi ile degerlendirilmesinde
GIBg ve GiBgat degerlerinin genel olarak uyumlu oldugu goziikmekle beraber, yiiksek GIB
diizeylerinde dl¢iimler arasi farkin arttigi géze ¢arpmaktadir (Grafik 10).

Grafik-10: Tiim gozlerde GIBkk-GIBgaT 6l¢iim degerlerinin Blant-Altman analizi
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Tiim gozlerde GiBgar, GiBkk ve GiBg’nin MKK ile korelasyonuna bakildiginda tiim
degiskenlerin MKK ile istatistiksel agidan anlamli olarak pozitif korele oldugu ancak
GIBkk’nin, GIBgat Ve GIBg’ye gére MKK ile daha zayif korelayonu oldugu goriildii
(swrastyla = 0.17, 0.37, 0.42). GIBkk-MKK korelasyon grafigi Grafik-11’de, GIBgaT-MKK
korelasyon grafigi Grafik-12’de ve GIBg-MKK korelasyon grafigi Grafik-13"de
gosterilmektedir. MKK ile GiBkk-GiBgat fark: arasindaki iliski incelendiginde MKK arttik¢a
GIBkk-GIBgat farkinin azaldigi yani kornea kalinlastika GiBgar GIBkk’ye gore daha
yiiksek ¢ikmaktadir (p <0.001, r=-0.273). MKK, GIBkk-GiBgat fark iliskisinin korelasyon
grafigi Grafik-14’de gosterilmektedir.

Grafik-11: MKK-GIBkk korelasyonu Grafik-12: MKK-GIBgat korelasyonu
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Grafik-13: MKK-GIBg korelasyonu Grafik-14:MKK-(GIBkk-GiBgar)
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KH, PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 9.31+1.79 (4.2-13) mmHg,
9.23+1.65 (6.1-14.8) mmHg, 9.94+1.84 (6-13.80) mmHg, 10.58+1.71 (6.8-17.6) mmHg
saptandi. OHT ve normal grupta KH hem PAAG hem de NTG grubundan istatistiksel agidan
anlamli olarak yiiksek bulundu (p degerleri kontrol-PAAG: <0.001, kontrol-NTG: <0.001,
OHT-PAAG: 0.033, OHT-NTG: 0.029), KH, normal grupta ise OHT ’den anlamli oranda
yiiksek bulundu (p=0.016). PAAG ve NTG grubu arasinda istatistiksel agidan fark bulunmadi
(p=0.99). Gruplardaki KH degerlerinin ortalamalar1 Grafik-15 ve Tablo-3’de, analizin p

degerleri ise Tablo-4’de gosterilmektedir.

Grafik-15: Gruplarda KH degerleri
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KDF, PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 10.36+1.73 (6.2-14.7) mmHg,
9.02+1.67 (6.2-12.80) mmHg, 12.08+1.77 (6.8-16.1) mmHg, 10.53+£1.74 (6.4-17.1) mmHg
saptanmigtir. NTG grubunda istatistiksel agidan anlamli olarak diger gruplardan daha diisiik
(p<0.001), OHT grubunda ise daha yiiksek bir KDF orani bulunmustur (p<0.001). PAAG ve
kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.608). Gruplarda Ol¢iillen KDF
degerlerinin ortalamalar1 Grafik-16 ve Tablo-3’de, analizin p degerleri ise Tablo-4’de

gosterilmektedir.
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Grafik 16: Gruplarda KDF degerleri
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MKK, PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 551.10+37.59 (393-642) um,
517.27+438.50 (452-602) um, 578.53+41.30 (503-693) um, 548.52+30.94 (471-662) um
bulundu. NTG grubunda MKK istatistiksel olarak en diisikk (p<0.001) OHT’de en yiiksek
bulundu (p<0.001), PAAG ile kontrol grubu arasinda fark saptanmadi (p=1.0). Gruplarda
olglilen MKK degerlerinin ortalamalar1 Grafik-17 ve Tablo-3’de, analizin p degerleri ise

Tablo-4’de gosterilmektedir.

Grafik-17: Gruplarda MKK (um) degerleri
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Tablo-3: PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubunda olgiilen ortalama KH, KDF ve MKK

degerleri:

PAAG NTG OHT Kontrol
KH(mmHg)  9.31£1.79 9.23+1.65 9.94+1.84 10.58+1.71
KDF(mmHg) 10.28+1.76 8.98+1.66 12.08+1.77 10.53+1.74
MKK(um)  548.55+38.53 516.87+37.72 578.53+41.30 548.52 +30.94

Tablo-4: Olgiilen ortalama KH, KDF ve MKK’lerin gruplar arasi karsilastirilmasi

sonucu bulunan p degerleri

GOZ KH KDF MKK
PAAG-NTG 0.993 <0.001 <0.001
PAAG-OHT 0.034 <0.001 <0.001
PAAG-Kontrol <0.001 0.608 1.000
NTG-OHT 0.290 <0.001 <0.001
NTG-Kontrol <0.001 <0.001 <0.001
OHT-Kontrol 0.016 <0.001 <0.001

Tiim gozlerde KH ve KDF’nin MKK ile istatistiksel agidan anlamli olarak pozitif korele
oldugu goriildii (p<0.001). KDF-MKK (r=0.42) korelasyonu, KH-MKK (r=0.62) arasindaki
korelasyondan daha gii¢lii bulundu. KH-KDF arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugu goriildii
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(r=0.7). KH-MKK korelasyonu Grafik 18’de, KDF-MKK korelasyonu Grafik 19°da, KH-

KDF korelasyonu Grafik 20°de gosterilmektedir.

Grafik-18: MKK-KH korelasyonu
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Grafik-20: KH-KDF korelasyonu
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Grafik-19:
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KH-GIBkk arasinda negatif yonde orta derecede anlamli korelasyon (p<0.001, r=-0.441),

KH ile GIBgat arasinda negatif yonde zayif korelasyon (p=0.04, r=-0.096) saptanirken KH ile
GIBg arasinda iliski saptanmadi (p=0.11). KH-GIBkk arasindaki korelasyon Grafik 21°de,

KH-GIBgat arasindaki korelasyon Grafik 22°de gdsterilmektedir.
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Grafik-21:KH-GiBKkk korelasyonu
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Grafik-22: KH-GIBgat korelasyonu
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KDF ile GIBgat (p<0.001, r=0.519) ve GiBg (p<0.001, r=0.577) arasinda, GIBkk’den

(p<0.001, r=0.228) daha giiclii korelasyon saptandi. Yani GiBgar arttikca KDF artmaktadir.

KDF-GIBgat korelasyonu Grafik 23’ de, KDF-GiBg korelasyonu Grafik 24’de, KDF-GIBkk

korelasyon
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: KDF-GIBgat korelasyonu

I I I I I
10,00 12,50 15,00 17,50

KDF

: KDF-GIBKK korelasyonu

40,00 7

30,00 7

GIBkk

20,00

10,00 T

12,50 15,00 17,50

KDF'

32

Grafik-24: KDF-GIBg korelasyonu
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Kontrol grubunda yas ile GiBgat, GIBkk ve GIBg arasinda korelasyon saptanmadi
(p>0.05). Yasla, KH (p=0.13, r=-0.189) ve KDF (p=0.03, r=-0.223) arasinda isatatistiksel

anlamli negatif yonde fakat zayif oranda bir korelasyon bulundu.
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TARTISMA

Goldmann ve Schmidt GAT’1 1957 yilinda tanitmus, teorik olarak GIB 6l¢iim sonucunun
MKK’deki degisikliklerden etkilenebilecegini fakat korneal patoloji yoklugunda MKK’nin
520um civarinda oldugunu belirtmislerdir (51). Bununla beraber Ehler ve ark. (57) 1970’lerde
normal kisilerde MKK’de belirgin farklilik bulmuslardir. Yirmidokuz hastanin manometri ve
Perkins tonometrisi ile GIB 6l¢iimlerini karsilastirmislar, MKK nin her 70um degisikliginde
aplanasyonla olgiilen GIB degerinin 5 mmHg degistigini gostermislerdir. Whitacre ve ark.
(58) 1993’de 15 hastalik c¢alismalarinda benzer sonuglar bulmuslar ve Perkins
tonometrisindeki dl¢iimlerin MKK’den etkilendigini, her 100um degisiklikte GIB’in 2 mmHg
degistigini bulmuslardir. 1968-1999 yillar1 arasinda yayimlanan 139 yaymin meta-analizinde
GIB ve MKK iliskili bulunmus, korneal patolojisi olmayan gozlerde MKK’de her %10’luk
degisikligin GiB’de 1.1 mmHg degisiklik yarattign belirtilmistir (59). OHTS’de GIB
Ol¢iimiinde MKK’nin 6nemi vurgulanmis, MKK’nin OHT’lerde PAAG gelisimi i¢in risk
faktorii oldugu ve ince kornealarin glokoma geciste daha riskli oldugu saptanmistir (60).
Medeiros ve ark. (61) 68 okiiler hipertansif ve 63 normal olguyu dahil ettikleri ¢alismalarinda
68 OHT’li hastanin 16’sinda kisa dalga boylu perimetriyle GA defekti saptarlarken standart
perimetriyle 68 hastanin 6’sinda GA defekti saptamislardir. Anormal kisa dalga boylu
perimetri grubunda MKK'’yi, geriye kalan diger OHT’li hastalara ve normal gruba gore
anlamli oranda ince bulmuslardir. Yiiksek GIB ve kalin korneal1 hastalarin, yiiksek GIB ve
ince korneali hastalara gore fonksiyonel hasar gelisim riski acisindan daha az riske sahip

oldugunu belirtmislerdir.

Liu ve Roberts tonometri ile GIB &l¢iimii sirasinda bircok kompleks fizyolojik ve fiziksel
olaylarin ise karistigmi, GIB 6l¢iimii sirasinda korneada bir miktar deformasyonun meydana
geldigini ve deformasyonun boyutunin disaridan uygulanan kuvvetle, korneanin intrinsik
ozellikleri tarafindan belirlenmekte oldugunu sdylemislerdir. Liu ve Roberts matematiksel bir
model yardimiyla korneal biyomekanik oOzelliklerin GAT ile GIB odl¢iimiine etkilerini
incelemislerdir. Yazarlar korneal kalinlik, egrilik yaricap: ve elastisite modulusunun GAT ile
GIB 6l¢iimii iizerine etkilerini ayr1 ayri incelemisler, korneal elastisideki degisikliklerin
normal populasyonda 17 mmHg’ye kadar GIB &lgiimiinde hata yaratabilecegini

belirtmislerdir (62).

ORA ile ilk ol¢timleri 2005 yilinda Luce yapmistir. KH’nin kisiden kisiye degisiklik
gostermekle birlikte ayni kiside tekrar edilebilir oldugunu belirtmis, sag ve sol géz KH
dl¢iimlerini birbirleriyle benzer bulmustur (55). Luce normal kisilerde (n=182 gdz) GiBg ve
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KH parametrelerini karsilastirmis ve KH’yi GIB’den bagimsiz oldugunu belirtmistir. KH ve
MKK arasindaki iligkiyi aragtirmig, 182 normal gézde MKK ve KH arasindaki korelasyonun
istatistiksel olarak anlamli ancak zayif diizeyde oldugunu bulmustur (r=0.19). Luce, ayni
calismasinda KH ve GIB arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in 32 normal gézde GAT ve ORA
kullanarak 3 degisik basing diizeyinde &lgiim yapmustir. Olgiimler diiirnal etkiyi en aza
indirmek i¢in dakikalar icinde yapilmustir. ilk GIB 6l¢iimii goz normal basingli durumdayken
yapilmis daha sonra modifiye oftalmodinamometre ile GiB’i indiikleyerek arttirilmis ve 2
degisik arttirllmis GIB diizeyinde diger dlgiimler yapilmistir. KH her basing diizeyinde hemen
hemen sabit kalmis ve bu durum KH’nin normal goézlerde basingtan bagimsiz oldugunu
gostermistir. Yine ayni ¢aligmada kornea patolojilerine sahip hastalarla normal kisilerde KH
degerlerini karsilastirmis ve aralarinda anlamli diizeyde farklilik bulmustur. KH ve KDF
degerleri korneal patolojili hastalarda normal gozlere gore anlamh 6lgiide diisiik bulunmus,
246 normal hastada KH ortalama 11.19 (7.24-15.80) mmHg, 62 keratokonus hastasinda
ortalama 8.74 (4.80-12.39) mmHg ve 24 Fuchs hastasinda ortalama 8.41 (3.60-10.37) mmHg
bulmustur. Diigiik KH’nin korneanin hava akimimin verdigi enerjiyi daha az absorbe edip 1s1
olarak dagitma yetene8ine sahip oldugunu gosterdigini ve diisik KDF degeriyle bu
kornealarin ortalama direncinin normalden diisiik oldugunu belirtmistir (55). Bu goézlerde
diisiik KDF nedeniyle GAT ile GIB’in diisiik &l¢iildiigiinii ileri siirmiistir. KH ve KDF
degerlerinin ortalamadan anlamli olarak diisiik olmasinin gelecekte belki de korneal hastalik
gelisme riskini gosterdigini belirtmistir (55).

Sullivan-Mee ve ark. (63) ortalama yaslar1 64.1 olan 60 saglikli olgunun 120 géziinde
GAT, DKT ve ORA ile GIB 6l¢iimlerini karsilastirmislardir. GIB, GAT ile 14.4 mmHg, DKT
ile 17 mmHg, GIBkk ile 17.4 mmHg ve GIBg ile 15.1 mmHg bulunmus, DKT ve GIBkk
olgiimlerini, GAT GIB ve GiBg &lgiimlerinden anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir.
Ayrica Olglimlerin gozlemci igi ve gozlemciler arasit degiskenliklerini degerlendirmisler,
gdzlemci i¢i degiskenliklerde en az degisikligin GAT daha sonra DKT, sonra sirastyla GiBg
ve GIBkk’de bulmuslardir. Gozlemciler arasi degiskenlikte hicbir 6l¢iimde degiskenligi
istatistiksel olarak anlamli bulmamuslar, degiskenlik &lgiimlerinin 4 GIB parametrisi igin de
klinik olarak kabul edilebilir oldugunu belirtmislerdir. GIBg ve GiBkk’nin gdzlemci igi
giivenilirliginin biraz daha diislik oldugu i¢in ardiardina bir¢ok 6l¢iimiin yapilmasi ve bunlarin

ortalamalarinin alinmasinin gerektigini belirtmislerdir.

Montanes ve ark. (64) ORA ile tekrar Ol¢timlerde testin giivenilirligini ve ORA

parametrelerinin GAT ile olan iliskilerini saglikli popiilasyonda degerlendirmislerdir. GAT ile
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ortalama GIB 16 mmHg, GIBg ile 14.5 mmHg, GIBkk ile 15.7 mmHg bulunmustur. GiBgar,
GIBkk ve GIBg’ye gore istatistiksel olarak daha fazla dl¢iilmiistiir. GiBkk anlamli ama zayif
oranda yasla pozitif korele bulunurken, GIBg ve GIBgar yasla korele bulunmamistir. GIBg ve
GIBKkk icin 6l¢iim sirasinda ve dlgiimler arasinda iyi tekrarlabilirlik dlgiitleri elde edilmis ve

bu degerleri diger tonometrelerle benzer bulunmustur.

Lam ve ark. (65) Ortalama yaslar1 23 olan 125 normal saglikli Cin’lide ORA ve GAT
dl¢iimlerini karsilastirmislar ve bunlarin MKK ile olan iliskilerini incelemislerdir. GIB’i GAT
ile 15.9 mmHg, GIBg ile 16.2 mmHg, GIBkk ile 16.1 mmHg dl¢miisler ve aralarindaki fark
istatistiksel agidan anlaml1 bulunmamustir. Fakat yiiksek GiBgat diizeylerinde GiBg- GiBgar,
GIBkk-GiBgat farkini daha fazla bulmuslardir. Glokom siiphesinde ORA ile o6l¢iim
yapilirken ORA degerlerinin yiiksek c¢ikabilmesinden otiirii tan1 aninda dikkatli olunmasi
gerektigini belirtmislerdir. GiBgar ile GIBg, MKK ile iliskili bulunurken GiBkk’ nin MKK ile
iliskisi bulunmamis, GIBkk’nin MKK’den bagimsiz olmasindan Gtiirii GIBkk-GIBgar
arasindaki farkin MKK ile korelasyonunda negatif bir oran bulmuslardir. MKK 580 pm
dolaylarinda iken farkin sifira yaklastigmi, MKK’nin her 100pum artisinda GiBgat-GiBkk
farkinin ortalama 1.3 mmHg arttigim bulmuslardir. Saglikli genclerde GIBg ve GiBkk’nin

GiBgart ile benzer dlciimler verdigini belirtmislerdir.

Medeiros ve ark. (66) ortalama yaslar1 54 olan 78 olgunun 153 goziinii ¢alismaya almus,
GAT ve ORA ile élgiimler yapmis ve korneal biyomekanik 6zelliklerin GIB dl¢iimii {izerine
etkilerini arastirmislardir. GAT ile &lciilen GIB’in tek degiskenli analizlerinde MKK ve
korneal kurvatiir ile anlamli 6lclide etkilendigi cok degiskenli analizlerinde ise yanlizca
MKK ’den etkilendigi goriilmiis, MKK’de her 100um artis GAT ile GIB’de 2.74 mmHg artis
ile sonuglanmis, GiBkk ile MKK arasinda tekli ve ¢oklu degiskenli analizlerde ise bir iliski
saptamamiglardir. GiBgar ile GIBkk arasindaki fark 0.07 mmHg ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmamis fakat aralarindaki farkin MKK’den etkilendigi gosterilmis. MKK’nin her
100um artigt GiBgar-GiBkk arasindaki farkta 2.256 mmHg artisa yol actig, kalin
kornealarda GIBgat’in GIBkk’ye gore daha fazla giktig, ince kornealarda ise daha az olma
egiliminde oldugunu bulmuslardir. GIB diizeyiyle GIBkk-GiBgar farki arasinda bir iliski
saptamamuslardir. Calismada yas ile GIBgar arasinda iliski saptanmazken, GiBkk’nin yasla
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde iligskili oldugu saptanmistir. Tek degiskenli
analizlerde KDF’nin MKK ve korneal kurvatiirle anlamli olarak iligkili oldugu, aksiyel
uzunluk ve yagla aralarinda iligkisinin olmadigin1 bulmuslar, ¢ok degiskenli analizde ise

GiBgat ile KDF’nin korele oldugunu fakat GIBkk ile KDF arasinda iliski bulunmadigini
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saptamislardir. KDF’nin GiBgat, MKK ve korneal kurvatiirle korele olmastyla KDF’nin
sadece korneanin materyal Ozelliklerini yansitmadigi ek olarak MKK, doku materyal
ozellikleri ve korneal kurvatiiriin toplam etkisini gdsterdigini belirterek, GIBkk’nin KDF’den
etkilenmedigini boylelikle GiBkk’nin korneal doku ozelliklerinden etkilenmedigini ileri
siirmiislerdir. Yazarlar korneanin doku &zellikleri nedeniyle GAT ile GIB &l¢iimiiniin glokom
siniflamasinda hatalara yol agabilecegini vurgulamislardir. Copt ve ark. (67) korneal kalinliga
gore GIB’i diizelttiklerinde NTG hastalarmm %31’inin PAAG olarak, OHT’lerin %56’sinin
ise normal grupta siiflamislardir. Korneal kalinlikla beraber korneal doku 6zellikleri hesaba
katildiginda  smiflama  hatalarmin  daha fazla olabilecegi, GIBkk’nin kornea doku
ozelliklerinden etkilenmemesi nedeniyle GIBkk’nin hesaba katilmastyla siiflamada hatalarin

en aza indirilebilecegini iddia etmislerdir (66).

Martinez-de-la-Casa ve ark. (68) 48 PAAG’li hastanin 48 goziinii incelemisler, ORA ve
GAT ile élgiilen GIB’leri karsilastirmislar ve MKK ile korelasyonunu degerlendirmislerdir.
Ortalama GIB, GAT ile 16.8 mmHg, GiBg ile 24.1 mmHg, GiBkk ile 25.1 mmHg bulunmus,
Olctimdeki bu farklar tiim GIBgart diizeylerinde ayni bulunmamis, GiBgar arttikca GIBkk ve
GiBg ile GIBgar arasindaki farki daha fazla bulmuslardur. GIBg ve GIBkk’nin GAT’a gore
GIB’i sirasiyla 7.2 ve 8.3 mmHg daha fazla 6lctiigiinii, 6zellikle glokom siiphesi olanlarda
ORA ile 6l¢iim yaparken dikkat edilmesi gerektigini belirtmislerdir. Fakat daha sonra editor
yazisinda cihazin prototip cihaz oldugu ve iki dl¢limiin ortalamasini aldiklart i¢in sonucun

giivenilir olmayabilecegi belirtilmistir.

Morita ve ark. (69) NTG hastalarinda, DKT ve ORA ile GiB &l¢iimlerini karsilastirmislar,
16’sar normal ve NTG’li hastanin 30’ar goziinii calismaya almislardir. Normal grupta GIB
GAT ile 13.2 mmHg, DKT ile 13 mmHg, GIBkk ile 13.6 mmHg ve GIBg ile 12.4 mmHg
olgiilmiis ve gruplar arasinda anlaml fark bulunmamustir. NTG grubunda GiB, GAT ile 13.1
mmHg, DKT ile 13.7 mmHg, GIBg ile 12.7 mmHg ve GIBkk ile 15.2 mmHg bulunmus ve
GIBkk, NTG grubunda diger tiim olgiimlerden anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Dolayisiyla arastiricilar diger tonometrik yontemler ve GIBkk ile 6lgiilen basing degeri
arasindaki farkliliga dikkat ¢ekerek, MKK’si diger glokom tiirlerinden ince olan ve kornea
biyomekanik 6zellikleri farkli oldugu diisiiniilen NTG’li olgularda hatali olarak normalden
daha diisiik GIB 6lciimii yapilabilecegine isaret etmislerdir. GIBkk’nin bu hasta grubunda
hem MKK’den hem de kornea doku 6zelliklerinden etkilenmedigi i¢in degerli bir 6l¢iim

yontemi olabilecegini belirtmisleridir.
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ORA ile ilgili yapilan ¢alismalara baktigimizda (tablo-5) MKK’nin normal kisilerde 524
um-560 pum arasinda, PAAG’lilerde 526 pum-551 pm, OHT’lilerde 563 um-580 um
NTG’lilerde ise 514 pm-536 pm arasinda degistigi gorilmektedir. Bizim ¢alismamizda da
MKK diger caligmalara benzer olarak en yiiksek OHT, en diisiik NTG olmak {izere PAAG’de
548.55+38.53 um, NTG’de 516.87+37.72 pm, OHT de 578.53+41.30 um ve normal grupta

548.52+30.94 um olarak Sl¢iilmiistiir.

Tablo-5: ORA ile yapilan ¢cahismalarda gruplarda MKK dagilim (um)

Calisma Normal |PAAG |[OHT [NTG
Mangoritsas ve ark. (70) 537.84 526.77

Shah ve ark.(71) 537 563.4 526.4
Shah ve ark.(72) 554

Martinezde-la-Casave ark.(68) 551.3

Sullivan-Mee ve ark. (73) 546 541.41 | 566.36

Ang ve ark.(74) 541.7 536.8
Lam ve ark.(65) 560.3

Hager ve ark.(75) 557

Pepose ve ark.(76) 550

Annette ve ark.(77) 550

Morita ve ark.(69) 524.6 515.4
Abitbal ve ark.(78) 560.2 535.3

Calismalarda genel olarak GIBkk, GiBg ve GiBgar olgiimleri arasinda benzerlik veya
GIBkk’nin GiBgat‘a gore bir miktar daha yiiksek ¢iktig1 goriilmiistiir. Medieros ve ark. (66),
Lam ve ark. (65), Morita ve ark. (69), normal gozlerde ORA paremetreleri ile GAT 6l¢tiimii
arasinda fark olmadigini, Montanes (64) GAT’m ORA parametrelerine gére GiB’i daha fazla
dletiigiinii, Sullivan-Mee ve ark. (73) GIBg ve GIBgar arasinda fark olmadigini, GIBkk’nin
GiBgar’a gore 3 mmHg daha fazla dl¢tiigiinii, Morita ve ark (69) NTG hastalarinda
GiBkk’nin GiBgat’dan 2.1 mmHg daha fazla 6l¢tiigiinii bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda
GIBkk-GIBgart arasindaki farkin PAAG, NTG ve OHT grubunda sirasiyla 2.55+2.89 mmHg,
2.76+2.29 mmHg, 2.13+2.24 mmHg, kontrol grubunda ise 1.34+1.68 mmHg daha fazla

oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubuna gére glokom gruplarinda GiBgat ile ORA parametreleri
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arasindaki fark istatistiksel anlamli olarak biraz daha fazla bulunmustur. Hernckadar bu
hastalarda manometri ile gercek GIB’i degerlendiremesek de glokom grubunda korneal
biyomekanik faktdrlerin kontrol grubuna gore degismesiyle, GIB &lgiimiinde glokom
grubunda kontrol grubuna gore GiBkk-GIBgar arasmadaki fark daha fazla olabilmektedir.

Medeiros ve ark. (66) GIBgaT diizeyiyle, GIBkk-GiBgat arasinda olgiim farkinin
olmadigini, Martinez-de-la Casa ve ark. (68) ve Lam ve ark. (65) GIBgar arttikca GIBkk-
GIBgat arasindaki farkin arttigin1 belirtmisglerdir. Bizim ¢aligmamizda da istatistiksel olarak
anlamli ancak ¢ok zayif iligkili olarak daha yiiksek GIBgaT diizeylerinde GIBKk-GIBgar farki
daha fazla bulundu (r=0.129). Ozellikle glokom ve OHT grubunda kronik yiikselmis GIB’in
korneanin biyomekanik ozelliklerini degistirebilecegi goz Oniinde bulundurulursa yiiksek
GIB’de GIBkk ile GIBgaT arasinda fark olmasini bekleyebiliriz.

Yapilan ¢aligmalarda (55,61,63-66,68,70-73) GiBkk’nin MKK den etkilenmedigini veya
GAT’a gore daha az etkilendigi bulunmustur. Bizim calismamizda ise benzer olarak
GIBkk’nin MKK ile iliskisi istatistiksel anlamli ama GAT a gére ¢ok daha az oranda oldugu
goriildii.(GIBkk ile (r=0.171), GAT ile (r=0.368) ve GiBg ile (r=0.395)).

Lam ve ark. (65), Medeiros ve ark. (66) ve Martines-de-la-Casa ve ark. (68) MKK artik¢a
GIBgar ile GiBkk arasindaki farkin arttigmi bulmuslar bizim calismamizda da MKK
kalinlastik¢a GIiBgar-GIBkk arasindaki fark artmistir (r=0.273). Bu bulgu da GIBkk’nin
MKK’den GAT’a gore daha az etkilendigini tekrar gostermektedir. MKK arttikca GAT,
GIB’i daha fazla dlgmekte, GIBkk, MKK’den etkilenmedigi i¢in kalin kornealarda GIBgat-
GIBKkk arasindaki fark artmakta tam tersi olarak ince kornealarda fark azalmaktadir.

Montanes ve ark. (64) yasla GIBkk arasinda zayif ama anlamli bir korelasyon saptamislar,
yasla GAT GIB ve GIBg arasinda korelasyon saptamamuslardir. Calismamizda yas ile ilgili
korelasyonu hesaplarken NTG’li hastalarin daha ileri yas ve daha diisiik GIB’e sahip olmalari
oranlar1 etkileyebileceginden korelasyon karsilastirilmasini sadece normal grupta yaptik ve
yas ile GIBgat, GIBg ve GiBkk arasinda anlamli bir korelasyon saptamadik.

Laiquzzaman ve ark. (79) 21 saghkl gozde KH, MKK ve NKT ile GIB’in diurnal
varyayonunu dlgmiisler. KH’nin 12.2 mmHg ile 12.7 mmHg arasinda degistigini, GIB’in giin
icinde istatistiksel anlamli farkliliklar gosteririken KH ve MKK’nin giin icinde benzer
sonuglar verdigini gostermislerdir. GIB ve KH arasinda bir korelasyon saptamamuslar, sag ve

sol goz arasinda benzer dlgiimler bulmuslardir.

Sahah ve ark. (72) normal kisilerde MKK, KH ve KDF arasindaki iliskiyi inceledikleri
caligmalarina 105 olgunun 207 gozinii dahil etmislerdir. Ortalama KH’yi 10.7 mmHg,
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KDF’yi 10.3 mmHg bulmuslardir. KDF ve KH arasindaki iliskinin anlamli ve korelasyonun
giiclii oldugu (r=0.8), KH-MKK, MKK-KDF arasindaki iliskinin de anlamli oldugu ama
korelasyonun daha zayif oldugunu saptamiglardir (r=0.426, r=0.467). MKK artisiyla KH ve
KDF artmakta, bunlarin ikisi arasindaki iliskiyi Luce’den (55) daha fazla oranda bulmuslardir.

Martinez-de-la-Casa ve ark. (66) 48 PAAG hastasinda ortalama KH’yi 8.8 mmHg ve
ortalama KDF’yi 11.5 mmHg bulmuslar ve bu 2 degerin birbirleriye giiclii oranda korelasyon
gosterdigini belirtmislerdir. KDF nin GiBgar ve MKK ile korelasyon gosterdigini, GIBkk ile
aralarinda korelasyonunun olmadigini bulmuslardir. Diger bir anlatimla kornea kalinlastikca
ve veya GIB arttikca KDF’nin de artmakta oldugunu belirtmislerdir.

Lam ve ark. (65) 132 saglikli Cinli’de KH’yi 10.9 mmHg, KDF’yi 11 mmHg bulmuslar
ve MKK ile KH (r=0.3) ve KDF (r=0.38) arasinda anlamli korelasyon saptamislardir (65).

Kotecha ve ark. (80) 45°i okiiler hipertansif, 60’1 normal kisilerde aproklonidinle GiB’i
diisiirmeden 6nce ve sonra GIB’i 6l¢miisler ve KH ve GIB arasindaki iliskiyi arastirmislardir.
Calismanin 2. amaci da yas ortalamasi 58 olan 144 hastanin 144 gbziinde KH’nin yas ile olan
iliskisini arastirmiglardir. GiBgat‘in her 1 mmHg degisiminde aproklonidinle tedavi edilen
grupta KH’de 1.7 mmHg degistigi goriilmiis, KH nin GIB’e bagli oldugunu ama aralarindaki
iliskinin zayif oldugunu belirtmislerdir. Arastirmacilar ayrica yasla KH arasinda anlamli

olarak ters bir iliski saptamislardir.

Shah ve ark. (71) PAAG, NTG ve OHT’lerde KH ve KDF’yi karsilastirmiglar ve bunlarin
MKK ile olan iliskilerini degerlendirmislerdir. KH’yi, PAAG-NTG-OHT de sirasiyla 9.9
mmHg, 9 mmHg, 10.2 mmHg, KDF’yi yine sirasiyla 10.6 mmHg, 9.1 mmHg, 12 mmHg
bulmuslardir. KH ve KDF, en yliksek OHT grubunda bulunmustur. MKK-KH, MKK-KDF,
KH-KDF arasindaki iligkiyi incelemisler her 3 karsilagtirma arasindaki farki istatistiksel
acidan anlamli bulmuslardir. Kalin kornealarda daha fazla KH degeri saptanmis fakat
korelasyon katsayisi diisiik bulunmus (r=0.3). KDF ile MKK arasindaki iliski pozitif yonde
anlaml ancak zayif bulunmustur (r=0.4). KDF ile KH arasinda daha fazla iliski saptamislardir
(r=0.6). KDF ile KH’ nin ve MKK’nin birbirleri ile iliskili fakat farkli parametreler oldugunu
belirtmislerdir.

Mangouritsas ve ark. (70) glokomatéz ve nonglokomattz gozlerde KH’yi karsilastirmiglar
ve bu hastalarda MKK-KH iligkisini incelemislerdir. Normal gozlerde ortalama KH 10.97
mmHg, glokomlularda 8.95 mmHg bulunmus ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

saptanmistir. KH-MKK arasinda normal gozlerde giiclii pozitif bir iliski (r=0.743), glokom
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grubundaki iligki ise daha alt diizeyde bulunmustur (r=0.425) ve iki korelasyon katsayisi
arasinda istatistiksel farklilik elde edilmistir. Glokomu olmayan gozlerde glokomlu gozlere
gore daha giiglii bir MKK-KH iligkisinin saptanmasi nedeniyle glokomatéz ve glokomatoz
olmayan gozlerde kornealarin biyomekanik 6zelliklerin farkli yapisal faktorler tarafindan
belirlendigini ileri siirmiislerdir. Korneal biyomekanik yanit korneal stromal hidrasyon,
kollajen igerigi ve belki de daha heniiz belirlenmemis yapisal faktorlerle iliskili
olabilecegini,PAAG’li kornealarinin viskoelastik 06zelliginin bu gibi doku belirleyicileri

degisikliklerinden etkilenebilecegini belirtmislerdir.

Sullivan-Mee ve ark. (73) ORA parametreleri ile GiBgat, MKK, yas ve 1tk arasindaki
etkilesimleri normal, PAAG, OHT ve glokom siiphesi hastalarinda karsilastirdiklar
caligmalarinda 71’1 normal, 70’1 slipheli glokom, 58’1 OHT ve 99°u PAAG olmak {izere
toplam 298 gozii incelemislerdir. KH, PAAG, OHT, glokom siiphesi ve normal gozlerde
sirastyla 8.1 mmHg, 8.9 mmHg, 8.9 mmHg, 9.7 mmHg, KDF ise yine sirasiyla 8.3 mmHg,
10.2 mmHg, 8.5 mmHg, 9.2 mmHg bulunmustur. Calismada KDF’nin bagimsiz olarak OHT
ve PAAG grubunda ayirtettirici oldugu ileri siiriilmiis, KDF’nin deformasyona kars1 ortalama
direnci gosterdigi, daha yiiksek KDF’li korneada aplanasyonu yaratmak i¢in diisiik KDF’li
korneaya gore daha fazla efor sarfedildigini bunun da daha yiiksek KDF’li kornelarda GiBgat
ve GIBg degerlerinin daha yiiksek olmasma neden oldugunu belirtmislerdir. OHT’li
kisilerdeki daha yiikksek GIB’in korneayr katilagtirarak KDF’yi arttirabilecegini,
calismalarinda GIB arttikca KDF’nin de arttigmi vurgulamislardir. KH’yi glokomu olan ve
olmayanlarda farkli bulmuslardir. KH, korneanin enerji emebilme ve GIB’deki
fluktuasyonlar1 tamponlama etkisi oldugunu ve yiiksek KH’li gozlerin diisik KH’li gozlere
gére uzun ve kisa dénem GIB artislarini tamponlamada daha kapasiteli oldugunu
sdylemektedirler. Ters olarak kornea, diisiik KH’li gdzlerde GIB artiglarim1 diizgiin olarak
absorbe edemezse sonug olarak lamina kribroza ve peripapiller bolgeye yiiksek GIB baskisi
artmakta ve korneanin diisiik enerji emme kapasitesinin glokomatdz optik néropati gelisimi
icin risk faktorli olabilecegini ileri siimektedirler. KH ve MKK’nin korele oldugunu,
dolayistyla kalin MKK’li gozler daha yiiksek KH ve daha yiiksek GIB emebilme kapasitene
sahip olmakta, bu iliskiye bakarak da OHTS’de kalin kornealarda azalmis glokom riskinin bu
gozlerin korneasinin daha fazla enerji emme kapasitesiyle iliskili olabilecegini
belirtmektedirler. Ote yandan KH’nin, laminar ve peripapiller skleral dokunun biyomekanik
ozelliklerini yansitabilecegini ve KH’nin glokom gelismesi ve progresyonu tahmin edebilen

bir parametre olabilecegini belirtmislerdir.
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Ang ve ark. (74) PAAG ve NTG hastalarinin KH ve KDF’lerini karsilastirmiglar, 41
PAAG’li ve 40 NTG’li hastay1 ¢aligmaya almiglardir. Ortalama KH’yi, PAAG ve NTG
hastalarinda sirastyla 9.0 mmHg ve 9.7 mmHg bulmugslar, KDF’yi yine sirasiyla 10.8 mmHg
ve 9.9 mmHg bulmuslardir. Yiiksek GIB’de istatistiksel anlaml1 olarak diisiik KH ve yiiksek
KDF bulmuslardir. Okiiler dokular biyomekanik dzelliklerinin GiB yiikselmesi sonucunda
degisebilecegini diisinmiislerdir. Artmis GiB sonucu lamina kribrozanin katilastig1 ve esneme
kabiliyetini kaybettigini ileri stirmiislerdir. Yazarlar, PAAG’li gozlerde uzun doénem kronik
GIB artmas: ile okiiler dokularm daha katilasip sertlesmesine bu da KDF artmas1 ve KH
azalmasina neden olabilecegini belirtmislerdir.

Abitbol ve ark. ‘nin (78) ¢alismasinda glokom olan ve olmayan gozlerde MKK ve KH
karsilastirilmis, ortalama KH normal ve glokomlularda sirasiyla 10.46 mmHg ve 8.77 mmHg
bulunmus ve iki grup arasindaki fark anlamli saptanmistir. Glokom ve kontrol grubunda yas
ile KH arasinda korelasyon saptanmayip her iki grupta da MKK ile KH arasinda orta diizeyde
bir korelasyon gdsterilmistir.

Anand ve ark. (81) asimetrik GA’ya sahip 117 PAAG hastasinda iki goz arasindaki
korneal biyomekanik parametreleri karsilastirmislardir. KH, GA’s1 kétii olan gozlerde, GA’s1
daha iyi olan gozlere gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur (sirasiyla 8.1 mmHg
ve 8.9 mmHg).

Kirwan ve ark. (82) ¢ocuklarda ve konjenital glokomlularda KH degerlerine bakmuislar,
saglikli cocuklarda ortalama KH’yi 12.5mmHg, konjenital glokomlu cocuklarda ise 6.3
mmHg saptamislar, daha genis korneasi1 olan ve daha belirgin haab strias1 olanlarda daha
diisik KH degeri bulmuslardir. Ayrica GIBg ve GIBgar benzer bulunmustur. Cocuklarin
ORA ile GIB 6l¢iimii uyumunu GAT’dan daha yiiksek bulmuslar ve ORA’nin ¢ocuklarda
basarili sekilde kullanilabilecegini belirtmislerdir. KH’nin yasla iliskisinin olmadigini
belirtmislerdir fakat normal yetiskin grupta KH bizim ¢alismamizda ve diger ¢aligsmalarda 11
mmHg’nin altinda bulunmustur. Calismalarda saptanan KH degerleri Tablo-6’da
verilmektedir. Yasla korneadaki kollajen yap1 ¢apraz baglarin artisi ile giiglenmekte ve kornea
daha sert bir yapt kazanmaktadir. Ancak korneanin viskoelastik yaniti, sertlesmeye bagl
olarak azalabilecegi diisiiniiliirse calismamizda Kirwan ve ark. (82) ve Abitbol ve
ark.’larindan (78) farkli olarak yasla KH arasinda ters bir iligski saptadik fakat aralarindaki
iliskiyi olduk¢a zayif bulduk (r=0.189).
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Tablo-6: Calismalarda ortalama KH degerleri (mmHg)

Calisma Normal | PAAG | NTG | OHT
Laiquzzaman ve ark.(79) 12.2

Sahah ve ark.(72) 10.7

Martinez-de-le-Casa ve ark.(68) 8.8

Lam ve ark.(65) 10.9

Shah ve ark. (71) 9.9 9.1 12
Mangouritsas ve ark.(70) 10.97 8.95

Sullivan-Mee ve ark.(73) 9.7 8.1 8.9
Ang ve ark.(74) 9.0 9.7

Abilbol ve ark.(78) 10.46 8.77 9.7

Bizim calismamiz 10.58 9.31 9.23 9.94

Yukaridaki Tablo-6’da ve bizim g¢alismamizda da goriildiigi gibi KH, glokomu olan
hastalarda olmayanlara ve OHT’lere gore daha diisiik bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ve
diger calismalarda Luce’den (55) farkli olarak KH’ nin MKK’den etkilendigi MKK arttik¢a
KH degerinin de arttig1 goriilmiistiir ama aralarindaki iliskiyi diger ¢aligmalara benzer olarak
gliclii bulmadik (r=0.42). Laiquzzaman ve ark. (79) ve Martinez-de-la-Casa ve ark. (68)
KH’nin GiB’den bagimsiz oldugunu sdylemekteler, Ang ve ark. (74) ve Kotecha ve ark. (80)
GIB ile KH arasinda zayif da olsa ters bir iliski oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda
da KH ve GIBgar arasinda anlamli ama ¢ok zayif oranda ters bir iliski saptanmistir (p=0.04,
r=0.096). Shah ve ark. (71) ve Sullivan Mee ve ark.’na (73) benzer olarak bizim ¢aligmamizda
da KDF, OHT grubunda glokom grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Calismamizda
Ang ve ark. (74) buldugu gibi PAAG grubunda NTG grubuna gore KDF’yi daha fazla
saptadik. En yiiksek GIB ve en kalin korneanin OHT grubunda ve en diisiik GIB ve MKK ’nin
da NTG grubunda oldugunu diisiiniirsek KDF’nin yiiksek GIB ve MKK’dan etkilendigi
goriilmektedir. Calismamizda da MKK’nin (r=0.617) ve GAT GiB’in (r=0.519) artmasiyla
KDF’nin istatistiksel anlamli ve giiclii oranda arttig1 goriilmektedir. KDF’nin GIBkk ile
iliskisi oldukga zayif bulunmustur (r=0.228).
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SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismada PAAG, OHT, NTG ve kontrol grubundaki olgularda GiBgat degerleri ve
ORA parametreleri olan GIBkk ve GIBg degerleri karsilastirildi. 4 grupta KH ve KDF farklar:

karsilastirild1 ve bu parametrelerin MKK ve yas ile olan iliskileri ve GIB 6l¢iimiine etkileri

degerlendirildi.

Calismamizda su sonuglar ortaya ¢ikti:

1.

10.

11.

12.

OHT grubunun yas ortalamasi, PAAG ve NTG grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede daha diisiik saptanmigtir.

MKK, OHT grubunda, diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek, NTG grubunda ise daha diisiik saptanmuistir.

GIBkk-MKK arasinda ¢ok zayif bir korelasyonun oldugu ve GiBgat’a gore MKK’den
cok daha az oranda etkilendigi goriilmiistiir.

MKK arttikca GIBgar-GIBkk arasindaki fark artmaktadir. Yani GIBgar kalin
kornealarda ince kornealara gore GIBkk’ye gore daha fazladir. Bu durum GIBkk’ nin
MKK’den daha az etkilendigini gostermektedir.

KH ile GiBgat arasinda ¢ok zayif bir iliski bulunurken KH-GIBkk arasinda ¢ok daha
giiglii bir korelasyon saptanmistir. Bu da GiBkk’nin KH’den tiirediginin bir
gostergesidir.

KH korneanin viskoelastik 6zelligini, KDF ise elastisitesini yansitmaktadir. KH ve
KDF arasinda giiglii bir korelasyon bulunmus bu parametreler birbirleriyle iligkili
goriinmekte fakat farkli 6zellikleri yansitmaktadir.

KH, PAAG ve NTG grubunda normal gruba gore daha diisiik bulunmustur. KH
glokomu olan ve olmayanlari ayirtetmede faydali bir parametre olabilmektedir.

KDF, OHT’de glokomlu ve normal gruba gore daha yiliksek bulunmustur.

KH, MKK ile orta derecede iligkilidir. KDF-MKK arasindaki iliski daha kuvvetli
bulunmustur.

KH ile GIBgar arasinda negatif olarak istatistiksel anlamli fakat cok zayif bir
korelasyon bulunmustur. Yiiksek GIB’de KH azalmaktadir.

KDF ile MKK ve GIBgar arasinda giiglii bir korelasyon bulunmaktadir. Yani MKK ve
GIB arttikga kornea daha kat1 bir hale gelmekte ve KDF artmaktadir.

KDF-GIBKkk arasindaki iliski zayif bulunmustur. Dolayistyla GIBkk korneal direngten
daha az oranda etkilenmektedir.
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13.Yas ile KH arasinda istatistiksel anlamli negatif yonde zayif bir korelasyon
bulunmustur. Yas artistyla KH bir miktar azalmaktadir.

GiBkk’nin, MKK’den etkilenen ve korneanin elastikiyetini gosteren KDF’den GIBgat’a
gore cok daha az oranda etkilendigi goriilmektedir. Glokom hastalarmin kronik yiiksek GIB’e
maruz kalmalar1 sonucunda korneal biyomekanik ozellikleri degisebilmekte, NTG
hastalarinin da farkli mekanizmalarla hem MKK’leri hem de korneal biyomekanik 6zellikleri
normal Kkisilere gore farklilik gdstermektedir. GIBkk’nin bu faktdrlerden daha az oranda
etkilenerek GIB 6l¢iimii yapabildigi icin GiBkk &l¢iimleriyle glokom hastalarinda daha dogru
bir smiflama yapilabilir. Yapilan ¢aligmalarda goézlemci ici ve goézlemciler arasi dlgiimlerinin
giivenilirlik durumlarinin iyi olmasi, nonkontakt tonometre olup kullanim kolayligi, lokal
anestezik gerektirmemesi ve enfeksiyon bulas riskinin olmamasindan dolay1 giinliik pratikte
glokom tam1 ve takibinde GIBkk degerleri kullanilabilir. Ayrica KH degeri glokom
hastalarinda glokom olmayanlara gore daha diisiik bulunmus, yiiksek KH degerinin,
korneanin yiiksek GIB’in yarattig1 enerjiyi emebilme kapasitesi olarak degerlendirdigimizde
glokom tanisinda, progresyonunda ve ozellikle OHT ve NTG hastalarinda medikasyonun
baslanip baslanmayacag1 gibi arada kalindigi durumlarda KH degeri yararli bir parametre

olabilmektedir.
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