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1. GİRİŞ 

 

Glokom teşhisinde, doğru göz içi basıncını (GİB) ölçmek çok önemlidir. Bu 

amaçla yıllardır Goldmann Aplanasyon Tonometresi (GAT) «gold standart» olarak 

kullanılmıştır. Bugün kabul edilmiş tüm GİB ölçüm yöntemleri dolaylı yöntemlerdir. 

Goldmann, Schiotz, Perkins, Mackay-Marg ve Draeger olarak isimlendirilen araçlar «non-

contact tonometer» olarak isimlendirilir. Fakat «force tonometer» olarak isimlendirilmeleri 

gerekir. Çünkü bunların fonksiyonları korneada bir miktar deformasyon oluşturmak için 

gereken gücü belirleme temeline dayanır. Bu «force tonometer»ler GİB‟yi sadece statik 

olarak ölçebilir (1). Halbuki ölçüm anında GİB sürekli olarak değişir. Ölçüm sonucu şansa ya 

da operatörün tercihine kalır.  

GİB‟nin sabit bir değeri yoktur. Kardiyak aktivite ile bağlantılı olarak pulsatildir. 

Langham olarak isimlendirilen pneumotonometre dolaylı ölçüm yapan bir alettir. Ancak 

bununla sürekli ölçüm yapılabilir ve GİB‟deki kısa dönem pulsatil değişimleri veren bir 

basınç eğrisi sağlar. 

Oküler pulse amplitüde (OPA) pulsatil GİB‟nin minimum ve maksimum değerleri 

arasındaki farktır. Koroidal perfüzyonun göstergesidir (2). Kardiyak pulsasyonlara karşı 

oluşan oküler kan akımını yansıtır. Glokomun klinik gidişinde önemlidir. OPA, primer açık 

açılı glokom (PAAG) ve oküler hipertansiyon (OHT) hastalarında sağlıklı bireylerden anlamlı 

olarak yüksek, normotansif glokom (NTG) hastalarında sağlıklı bireylerden anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur (3). 

Psödoeksfoliyasyon sendromu (XFS) ve psödoeksfoliyasyon glokomu (XFG) olan 

hastalar ile normal kişilerin pulsatil oküler kan akımları (POKA) Langham Pneumotonometer 

ile ölçülerek  karşılaştırıldığında, XFG olan hastalar ile normal kişiler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu ileri sürülmüştür (4). Bu çalışmanın amacı normal kişiler ile XFS 

olan hastaların «ocular pulse ampitude» değerlerini «pascal dynamic contour tonometry» 

(DKT) ile tespit edilerek, normal bireyler ile karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Psödoeksfoliyasyon Sendromu 

XFS, daha çok ileri yaşlarda görülen, birçok dokuda hücre dışı fibriler materyal 

birikimi ile karakterize bir klinik tablodur. Psödoeksfoliyasyon (PE) ilk kez 1917‟de Lindberg 

(5) tarafından tanımlanmıştır. Vogt bu birikintilerin lens kapsülünden kaynaklandığını ileri 

sürerek «lens kapsülünün senil eksfoliyasyonu», glokomla birlikteliğini ise «kapsüler 

glokom» olarak adlandırmıştır (6).  

1953 yılında Dvorak-Theobald görülen bu tablonun cam üfleyicilerde görülen 

gerçek eksfoliyasyondan farklı olduğunu öne sürmüş ve «psödoeksfoliyasyon» olarak 

adlandırmıştır. Dvorak-Theobald eksfoliyasyon kelimesinin pul pul dökülme anlamına 

geldiğini belirtmiştir. Aşırı sıcak, travma, radyasyon, enflamasyon gibi durumlarda görülen 

kapsüler delaminasyonun lens kapsülünün gerçek eksfoliyasyonu olduğunu ileri sürmüştür. 

Katarakt cerrahisi geçirmiş gözlerde yıllar sonra psödoeksfoliyasyon materyalinin (PEM) 

olması lensin patogenezde mutlak şart olmadığını göstermiştir. 

Anormal elastik fibriler materyalin göz dahil birçok dokuda birikimi ile giden bu 

tabloya XFS denilmektedir. XFS ve glokom birlikteliğine ise XFG denilmektedir. PE birçok 

komplikasyona açıktır. Dar açılı glokom, fakodonezis, melanin dispersiyonu, posterior 

sineşiler, kornea endotel yetmezliği, lens subluksasyonları, kan-aköz bariyeri bozuklukları ve 

katarakt cerrahisinde oluşabilecek ciddi komplikasyonlara yatkınlık yaratması nedeniyle de 

önemi büyüktür. 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

PE‟nin ilk tanımlanmasından bu yana birçok çalışma ve yapılmıştır. İnsidans ve 

prevelans çalışmalarında birbiriden çok farklı rakamlar rapor edilmiştir. 60 yaş üstü genel 

popülasyona bakıldığında tüm dünyada PE prevelansının %10 ila %20 civarında olduğu 

görülmektedir (7,8). Farklı toplumlarda, hatta aynı toplumda farklı bölgelerde bile çok farklı 

insidans ve prevelanslar bildirilmiştir ve bu ciddi farkların genetik çeşitlilikle açıklanabileceği 

öne sürülmüştür. Yapılan bir epidemiyolojik çalışmada, iklimin PE oluşumu üzerinde 

herhangi bir etkisi olmadığı öne sürülmüştür.  

PE„nin prevelansı 50 yaş üzeri bireylerde, glokom hastalarında, glokom nedeniyle 

operasyon geçiren hastalarda ve oküler hipertansiyonlu hastalarda artmaktadır (9). PE 
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İskandinav ülkelerinde en yüksek prevelansa sahiptir. PE prevelansı yaş ile birlikte artar. 50 

yaşından sonra PE gelişme insidansının her 10 yıl için iki katına çıktığını rapor edilmiştir 

(10). Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de PE prevelansı yaşla artmaktadır. Ülkemizde PE 

prevelansı %18‟dir (11). Arıtürk ve ark.ları %16,5 olarak bildirmişlerdir. Yine ülkemizde 

yapılan bir çalışmada 50 yaş üzerinde %7,2, 60 yaş üzerinde %11,2 olarak bildirilmiştir 

(12,13). 

Bu kadar farklı prevelansların verilmesinin nedeni halen açık değildir. Diyet, 

güneş ışığına maruziyet, iris rengi, otoimmünite, enfeksiyöz ajanlar, travma gibi faktörler öne 

sürülmüştür. Tüm bunların yanında, PE‟de genetik ve genetik olmayan faktörlerin hepsinin 

birden etkili olduğu multifaktöriyel etiyopatogenez son zamanlarda öne çıkan bir fikirdir. 

Glokom hastalarında PE prevelansı, aynı yaştaki sağlıklı bireylere göre daha yüksektir. PE 

olan gözlerde glokom görülme sıklığı artmıştır. 100 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada 

hastaların %7‟sinde glokomatöz optik sinir hasarı, %15‟inde oküler hipertansiyon (OHT) 

tespit edilmiştir (14). 

PE tek taraflı ya da bilateral olabilir. PE için asimetrik tutulum tanımlaması daha 

uygundur. Diğer gözde PE‟nin biyomikroskopik muayenede görülebilir hale gelmesi yıllar 

sürebilir, hatta hastanın yaşam süresi bunun için yeterli olmayabilir (15). Tek taraflı PE olan 

hastalarının 29 yıl takip edildiği bir çalışmada, diğer gözde klinik olarak görülebilir PE‟nin 

izlenmediği bildirilmiştir (16). PE‟nin klinik olarak tek taraflı olduğu hastalarda; klinik olarak 

PE tespit olan gözlerde diğer göze göre daha düşük görme keskinliği, daha ileri düzeyde lens 

kesafeti, daha yüksek göz içi basıncı değerleri, daha fazla açı pigmentasyonu ve genişlemeyen 

pupilla görülmektedir. Fakat histopatolojik çalışmalarda her iki göz konjonktiva, iris, dilatatör 

kas ve damar duvarlarında PE materyali gösterilmiştir. 

 

2.1.2. Psödoeksfoliyatif materyalin (PEM) özellikleri 

PEM biyomikrokopik muayenede lens ön kapsülü, iris ön ve arka yüzeyi, siliyer 

cisim, zonüller, açı ve retrokorneal yüzeyde görülebilen, periodik asid-schifft ile boyanan, tüy 

benzeri agregatlarlardır (17). İmmünohistokimyasal çalışmalar ile PEM‟nin bazal membran 

ve elastik fibrilleri içeren bir glikoprotein-proteoglikan kompleksi olduğunu gösterilmiştir. 

XFS‟deki önemli mekanizmalardan birinin glikozaminoglikanların fazla üretimi ve anormal 

metabolizması olarak ileri sürülmüştür (18). Mikrofibril demetlerinin oluşturduğu tipik 

fibriller amorf bir matriks tarafından çevrelenmiştir. Bu amorf matriksin elastin, tropoelastin, 
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amiloid P, vitronektin, fibrillin1, mikrofibril bağımlı glikoprotein ve latent TGF-beta 

bağlayıcı proteinler‟den (LTBP1, LTBP2) oluştuğu gösterilmiştir (9). 

PEM‟nin yapısını tespit edebilmek adına çok sayıda enzimatik, histokimyasal ve 

immunolojik çalışma yapılmıştır. Bu amaçla yapılan çalışmaların bir kısmında PEM‟nin bazal 

membrana benzerliğine değinilmiştir (19,20). Epitel ve endotel hücreleri tarafından 

sentezlenen bazal membran gözün tüm dokularında bulunmaktadır. Bazal membran yapısında 

glikoprotein ve proteoglikanlar yer almaktadır. Bazı araştırmacılar bu tabloya «bazal 

membran eksfoliyasyon sendromu» adını vermişlerdir çünkü anormal görünümlü bazal 

membran üzerinde ve içinde PEM‟nin gösterilmiştir. PEM‟nin tıpkı amiloid gibi Kongo 

kırmızısı ve Rutenyum boyası ile boyanabildiği bazı çalışmalarda rapor edilmiştir. Ek olarak 

bazı histokimyasal çalışmalar PEM‟nin amiloid gibi tirozin ve triptofan ile pozitif reaksiyon 

verdiğini göstermiştir (21). PEM ile lens zonulleri arasındaki yakın ilişkiden dolayı bazı 

araştırmacılar elastin teorisi üzerinde durmuşlardır. Zonüller, bir çesit elastin filaman olarak 

bilinen oksitolondan oluşmuştur (22). Bu elastik filamanlar ile PEM arasında histokimyasal 

ve antijenik benzerlikleri yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir (22,23). 1917‟de Lindberg‟den 

beri PE‟nin yapısı ve patogenezi hakkında birçok çalışma ve araştırma gerçekleştirilmiş, 

birçok teori ortaya atılmıştır. Fakat PEM‟in yapısı henüz tam olarak açık değildir. 

 

2.1.3. Klinik 

PE‟nin en önemli tanı koydurucu özelliği; dilatasyonlu veya dilatasyonsuz 

biyomikroskopik muayenede lens ön yüzünde görülen kirli beyaz madde birikimidir. Pupil 

dilate edilirse çok daha rahat farkedilebilir. Pupil tam dilate olduğunda 3 ayrı zon görülür: 

Merkezi bölge: PE materyalinin merkezi bölümüdür, genellikle kenarları ortaya 

doğru kıvrımlı yuvarlak alandır. 

Saydam ara bölge: İrisin fizyolojik hareketleri ile meydana gelen sürtünmenin 

etkisiyle PEM‟den temizlenmiş alan olduğu düşünülmektedir. En dıştaki periferik zon ile 

merkezi bölge arasında, halka şeklindeki sağlam bölümdür.  

Periferik bölge: En dıştaki alandır ve birçok ışınsal çizgilenmeler gösterir.  

Bu klasik tablo her zaman tam olarak görünmeyebilir. Klasik, hedef tahtası 

görünümündeki bu 3 bölgeli durumun meydana gelebilmesi uzun bir süre sonra mümkün 

olmaktadır. Erken dönemde biyomikroskopik muayenede lens ön kapsülü yüzeyinde 

mikrofibriller yaygın, mat, homojen bir tabaka olarak görünmektedir. Bu tabaka kalınlaştıkça, 
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irisin hareketleri ile meydana gelen sürtünme etkisi ile midperiferal bölgede üst nazal 

bölgeden başlayan fokal defektler oluşur. PE materyali ışınsal tarzda, kirli beyaz görünüme 

sahiptir. PE materyali birikimi klinik olarak belirgin olmadan çok daha önce kapsül zonülleri 

etkilenir. Yüksek çözünürlüklü ultrason biyomikroskopi ile zonüllerdeki bu durum 

gözlemlenmiştir.  

 

2.1.3.1. Konjonktiva 

Konjonktiva biyomikroskopik muayenede normal görünmektedir. Fakat 

impresyon sitolojisi ve elektron mikroskopi ile konjonktivada PE meteryali gösterilmiştir 

(24). Bazı çalışmalarda Schirmer testi ve gözyaşı kırılma zamanı düşük bulunmuştur bu 

duruma Goblet hücreleri ve aksesuar gözyaşı bezlerini içeren konjonktivada, fibriler 

materyalin birikiminin neden olduğu düşünülmüştür (25). Antiglokomatöz ilaç kullanmamış 

PE‟li hastalarda göz yaşı kırılma zamanının düşük olduğunu gösterilmiştir (24). 

 

2.1.3.2. Kornea 

İleri XFS‟li olgularda, PEM‟yi fokal retrokorneal birikintiler şeklinde görülebilir. 

Korneanın endotelinde ince parçacıklar şeklinde görülür ve bu nedenle presipitasyonlarla 

karışabilir. Yapılan bir çalışmada endotelde ve Descemet membranında PEM tespit edilmiştir 

ve materyalin dejenere olmuş endotel hücreleri tarafından salındığını öne sürülmüştür (25). 

1938 yılında kornea endotelinde PEM Vogt tarafından tespit edilmiştir. 1954 yılında Dvorak-

Theobald endotel hücreleri içinde tespit ettikleri materyalin rejenere olan hücrelerce fagosite 

edildiği fikrini ortaya koymuştur. Descemet membranında düzensiz kalınlaşma oluşmaktadır. 

Bunun nedeni kornea endotel hücrelerinde fokal PEM salınımı, melanin granüllerinin 

fagositozu ve anormal ekstraselüler matriks birikimidir. Descemet‟deki bu kalınlaşma ve 

endotel hücreleri içinde ve dışında bulunan melanin birikintileri, kornea ödemi ile klinik 

olarak maskelenebilir.  

Speküler mikroskopi, klinik olarak PE tespit edilen gözde ve tespit edilmeyen 

diğer gözde, morfolojik değişiklikler ile birlikte, göz içi basıncı normal olsa bile anlamlı 

olarak azalmış endotel hücre yoğunluğu olduğunu göstermiştir (26,27). Endotel hücrelerinde 

nonspesifik ultrayapısal değişiklikler gösterilmiştir bu değişiklikler; incelme, sitoplazmik 

vaküolizasyon, fokal dejenerasyon ve proliferasyon, anormal ekstraselüler matriks üretimi 

gibi durumlardır (25). PE‟nin bu değişikliklere direk olarak neden olabildiği gibi, PE nedeni 
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ile meydana gelen iris hipoperfüzyonu ile aköz hümör dinamiklerindeki değişiklikler de neden 

olabilir. Bazı olgularda endotelde yaygın nonspesifik pigmentasyon ve «Krukenberg iği» 

görünümü de izlenebilir. Sonuç olarak klinik ve histopatolojik çalışmalar ve gözlemler 

«PE‟ye spesifik keratopati» teriminin ortaya konmasına neden olmuştur. Bu tablonun tipik 

Fuchs‟ distrofisinden ayırt edilmesi gerekmektedir. Erken endotel dekompanzasyonu 

riski.PE‟ye bağlı bu keratopati nedeni ile artar.  

 

2.1.3.3. Lens Kapsülü 

Çalışmalarda morfolojik olarak ön ve arka lens kapsülü normal tespit edilmiş ve 

sağlıklı kontroller ile kıyaslandığında benzer kalınlık ve elastisiteye sahip oldukları rapor 

edilmiştir. Preekvatoryal kapsülde PE fibrilleri demetler olarak gözlemlenmiştir. Lens 

epitelyum hücrelerinden kaynaklandığı düşünülen materyalin kapsül yapısını bozduğu ve 

zonül lamellerine ilerlediği fikri ortaya konmuştur. Bu durum zonüllerin yapışma yerlerinden 

ayrılması ile sonuçlanmaktadır. 

Benzer biçimde PEM fibrilleri, nonpigmente siliyer epitelde, zonül demetlerini 

bağlandıkları epitel bazal membranından ayırılmasına neden olurlar (28). İrisin arkasında 

kaldığı için, bu durum muayenede her zaman tespit edilemeyebilir. Çok önemli bir durumdur 

çünkü tespiti zordur ve fakodonezis ve lensin aşağıya dislokasyonu ile sonuçlanır. Ek olarak 

lensin öne dislokasyonu ve miyotik tedavi altındaki hastalarda pupiller ya da siliyer blok da 

zonüllerin ayrılmasıyla oluşabilecek diğer durumlardır. 

 

2.1.3.4. İris 

İris değişiklikleri PE‟li hastalarda erken dönemde meydana gelmeye başlar. İrisin 

tüm yapılarında ve hücrelerinde PE‟ye bağlı değişiklikler ortaya konulmuştur. İriste PEM 

yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir (29-31). PE‟de iris tipik olarak rijid haldedir, dilate olma 

özelliği değişen derecelerde azalmıştır. PE fibrilleri, stroma ve kas dokularında birikerek 

sfinkter ve dilatatör kasların da bulunduğu stromada dejenerasyona sebep olurlar. XFS‟de 

pupil dilatasyonunun zayıf olması, sfinkter ve dilatatör iris kaslarında hipoksiye bağlı atrofi 

ile izah edilmiştir. Posterior iris pigment epitelinde ileri derece dejeneratif değişiklikler 

meydana gelir. Farmakolojik 10 dilatasyondan sonra meydana gelen melanin granüllerinin 

dispersiyonuyla peripupiller alanda, güve yeniği manzarasında iris atrofisi tablosu PE için 

diagnostiktir (32).  
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İris kan damarı değişiklikleri de PE‟de mutlaka mevcuttur. İris hipoperfüzyonu ve 

ön kamarada azalmış parsiyel oksijen basıncı, iris kan damarlarında dejenerasyon ve 

obliterasyon ile sonuçlanır. Floresein ya da indosiyanin yeşili anjiografi ile iris damarlarındaki 

sızıntı gözlemlenmiştir (33). PE‟den etkilenen damarlarda bazal membran anormallikleri, 

perisitler ve düz kas hücrelerinden endotel hücrelerine kadar, tüm damar duvarı hücrelerinde 

dejenerasyonlar gösterilmiştir (9). Rubeozis iridis mevcudiyeti olmadan midriasis sonrasında 

koyu renk irislerde, spontan intrastromal hemorojiler vasküler hasarın önemli bir belirtisidir. 

PE‟de irisdeki vaskülopatinin yol açtığı önemli bir diğer durum kan aköz bariyerindeki kronik 

hasardır. Sonuç olarak bu durum klinik olarak artmış aköz flare ile giden psödoüveit 

tablosuna yol açar (34). Katarakt cerrahisi, trabekülektomi, laser trabeküloplasti gibi 

cerrahilerden sonra PE olan gözlerde PE olamayan gözlere göre kan aköz bariyer 

disfonksiyonu daha uzun süre devam etmektedir (35). 

 

2.1.3.5. Ön kamara 

PE‟de ön kamara derinliği ile ilgili çalışmalar ile değişik sonuçlar ortaya 

konulmuştur. PE‟li hastalarda normal kişilerle karşılaştırıldığında anlamlı derecede azalmış 

ön kamara derinliği olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Anlamlı fark olmadığını belirten 

çalışmalar da mevcuttur. Ön kamarada görülen değişiklik arasında en belirgin olanı açıda 

genelde inferiora doğru uzanan trabeküler pigmentasyon artışı olmasıdır. Pigmentler, yama 

tarzında dağılım göstererek trabekulum yüzeyi üzerinde uzanır. «Sampaolesi hattı» XFS için 

karakteristik bir bulgudur. Schwalbe hattı üzerinde veya önünde kesik kesik taraksı bir bant 

oluşturacak şekilde yerleşmiş pigmentasyon hattıdır. Doku kültüründe azalmış oksijen 

ortamında kornea endotelinde proliferasyon olduğu ve XFS‟li gözlerde ön kamarada hipoksi 

geliştiği yaptıkları çalışmalarla ortaya konulmuştur (36). 

 

2.1.4. Sistemik tutulum 

XFS‟de bir çok organda (cilt, akciğer, karaciğer, kalp, safra kesesi ve 

meninkslerde) tutulum olduğu gösterilmiştir. Postmortem çalışmalarda da bir çok organda 

PEM tespit edilmiştir (37). Vasküler yapıları XFS‟de en önemli tutulum yerlerinin başında 

gelmektedir. İriste ve birçok oküler vasküler yapıda PEM‟nin tespit edilmesi, retinada 

vasküler tıkanıklıklarda rolü olduğu düşüncesini akla getirmiştir (38). Aynı zamanda 

PEM‟nin; sistemik hipertansiyon, anjina, myokard enfarktı, abdominal aort anevrizması, 
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geçici iskemik atak ve serebrovasküler olaylar, Alzheimer hastalığı, sensorinöral işitme kaybı 

gibi bir çok sistemik olayda da rol aldığı gözlemlenmiştir (39-44). Mitchell ve arkadaşları 

XFS‟deki olası vasküler tutulumları incelemişlerdir. 3546 kişiyi incelemişlerdir. Hastalarda 

anjina, hipertansiyon, inme ve myokard enfarktüsü sorgulanmıştır. 3546 hastanın 80‟inde tek 

ya da çift taraflı PE tespit edilmiştir. Bu 80 hastanın %23,8‟de anjina, %51,3‟de 

hipertansiyon, %11,3‟de inme ve %13,8‟de miyokard enfarktüsü olduğunu rapor etmişlerdir. 

PE‟si olmayan kişilerde, inme dışındaki durumlarda bu yüzdeler istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha az bulunmuştur (40). Geçici iskemik atak görülen hastalarda XFS sıklığının 

anlamlı olarak artmış olduğunu rapor edilmiştir (45). PE‟li hastalarda artmış düzeylerde kan 

homosistein düzeyleri saptanmıştır. Homosistein düzeyi ılımlı orta düzeylerde artmıştır ve 

XFS‟deki vasküler risklerin olası sebeplerinden olabileceği fikri ortaya konulmuştur. Bir çok 

çalışmada PE‟de plazma homosistein düzeylerinin arttığı gösterilmiştir fakat glokom 

gelişimiyle ilişkisi gösterilememiştir (46). Ancak homosisteinin ekstraselüler matriks 

metabolizmasındaki rolü vardır. Ek olarak PE‟de, homosistein metobolizmasında yer alan 

vitamin B12, B6 ve folat eksikliklerinin olduğu tespit edildikten sonra tedavi hedefi olması 

açısından önem kazanmıştır (47). Retrospektif bir çalışmada 1150 hasta incelenmiştir. XFG 

ve PAAG hastalarının alındığı çalışmada; kronik serebral hastalıklar (senil demans, serebral 

iskemi) ve akut serebrovasküler olayların (tromboz, emboli, hemoroji) görülme sıklığının 

XFG grubunda PAAG grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu rapor edilmiştir (48). Fakat 

İzlanda‟lı 6 ailenin incelendiği diğer bir çalışmada, PE ile serebrovasküler ve kardiyovasküler 

mortalite arasında bir korelasyon olduğu tespit edilmemiştir (49). 

 

2.1.5. Psödoeksfoliyasyon ve glokom 

XFS tüm dünyada açık açılı glokomun en sık sebebidir. Psödoeksfoliyasyonda 

kronik basınç artışının nedeni dışa akım kanallarında PEM birikimi sonucu trabeküler ağda 

artmış dirençtir. Trabeküler ağda fibriller materyalin birikiminin ile birlikte, Schlemm kanalı 

iç katlarının altında, jukstakanaliküler dokuda da PEM birikimi bulunmaktadır. 

Jukstakanaliküler dokudaki birikim ve hasarın derecesi ile GİB seviyeleri ve glokomatöz 

optik sinir başı hasarının mevcudiyeti arasında korelasyon olduğu rapor edilmiştir (50). 

İlerleri olgularda incelme, segmentleşme ve obstrüksiyon gibi schlemm kanalındaki ilerleyici 

dejeneratif değişikliklerin, optik sinir hasarıyla giden ciddi GİB yüksekliklerinin en önemli 

sebebi olduğu bildirilmiştir.  
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XFG tipik olarak, ciddi göz içi basınç yüksekliği ile giden bir hastalıktır. 

Yükselmiş GİB risk faktörüdür. Ancak glokomatöz hasarınile ilgili yükselmiş GİB dışında 

risk faktörleri de olabileceği öne sürülmüştür. Bozuk retrobulber ve oküler perfüzyon son 

zamanlarda ortaya konan önemli risk faktörleridir (51-54). Normotansif, tek taraflı XFS‟si 

olan hastalarda, zamanla optik disk değişikliklerinin oluşabileceğini rapor etmişlerdir (55). Bu 

çalışma PE‟nin kendisininin optik sinir değişiklikleri için bir risk faktörü oluşturduğu fikrini 

akla getirmiştir. 

XFG tedavisi zor bir glokom tipidir. PAAG ile karşılaştırıldığında tedavide 

başarısızlık insidansı çok daha fazladır. XFG‟deki kötü prognostik faktörler; ortalama 

GİB‟nin çok yüksek olması, gün içi basınç piklerinin sıklığı ve diürnal dalgalanmaların 

fazlalığı olarak rapor edilmiştir (56,57).  

XFG nin tanısı önemlidir ve. tedavi yöntemleri açısından mutlaka PAAG‟den 

ayrılmalıdır. Tanı esnasındaki GİB ile, yapılan görme alanı, GİB‟deki diürnal dalgalanma ve 

retina sinir tabakası kalınlığı arasında korelasyon mevcuttur. Yapılan çalışmalar XFG‟de 

glokomatöz hasarın GİB ile olan korelasyonun PAAG‟ye göre çok daha fazla ve ciddi 

olduğunu göstermiştir. XFG‟de uygun tedavi ile GİB‟nin düşürülüp stabilleştirilmesi ve 

diürnal dalgalanmaların engellenmesiyle görme alanında elde edilen başarı, PAAG‟den çok 

daha yüz güldürücüdür (58). Konstas ve ark.ları XFG‟li hastalarda GİB değerlerinin 17 

mmHg altına çekilmesinin glokomatöz hasarın ilerlemesini yavaşlattığını hatta engellediğini 

öne sürmüşlerdir (59). PE‟li hastalarda, özellikle çalışma saatleri dışında, sabah erken 

saatlerde, GİB artışı pik yapmakta, bu nedenle tek bir ölçümle ortalama GİB‟nin tespiti 

mümkün olmamaktadır (60).  

PE‟nin kendisi glokomatöz hasar için bir risk faktörü olarak bildirilmiştir. Bunun 

sonucunda PE‟si olan oküler hipertansiyonlu hastaların tedavi edilmesi gerektiği öne 

sürülmüştür (61). XFS‟nin 7 yıl içinde aynı gözde %32, diğer gözde %38 oranında XFG‟e 

dönüştüğü rapor edilmiştir (15). XFS‟nin XFG‟ye dönüşümüyle ilgili faktörler; başlangıç 

GİB, pupil dilatasyonunun derecesi ve diğer gözle basınç farkıdır. XFG tanı alır almaz 

tedaviye başlanması ve diürnal basınç takibi ile sık olarak takip edilmesi gereken bir glokom 

tipidir. Tedavisinde çoğu zaman kombine antiglokomatöz ilaçlar gerektirmektedir.  
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2.1.6. Genetik 

XFS etiyolojisinde genetik faktörlerin göz önüne alınması 1975 yılında Aasved 

tarafından önerilmiştir. Genetik analizler 1.,7.,9. ve 13. kromozomlarda anormallikler ortaya 

çıkarmış olsa da XFG‟den sorumlu, bozulmuş geni bulma ile ilgili çalışmalar başarısız 

olmuştur. Buna karşılık 206 PE'li (XFS veya XFG), 331 PAAG, 88 kontrol üzerinde yapılan 

bir çalışmada, 15. kromozomda bulunan LOXL1 (Lysyl oxidase-like 1) geninde, G153D 

LOXL1 gen varyantının PE ile ilişkili olduğu görülmüştür (62). 

LOXL1 geninin ürünü lizil oksidaz, ekstrasellüler alandaki kollajen ve elastinin çapraz 

bağlanmasında rol alır ve böylece elastin ve kollajenin stabilizasyonu sağlanmış olur. İzlanda ve 

İsveç‟ten toplanan verilerde LOXL1 geninde tek nükleotit polimorfizminin hastalık ile ilişkili 

olduğunu saptanmışlardır. Tek nükleotit polimorfizminin, ekzon1: rs1048661 (R141L), 

rs3825942 (G153D) ve rs2165241‟de lokalize (15. kromozom q24.1) olduğu görülmüştür 

(63). ABD., Avusturalya, Almanya, İtalya, Japonya ve Hindistan‟da yapılan çalışmalarda, 

LOXL1 genindeki polimorfizmi saptanmış ve Dünya genelinde XFS ve XFG için major bir 

genetik risk faktörü olduğunu doğrulanmıştır. 
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3. PASCAL DİNAMİK KONTUR TONOMETRE 

 

Goldmann aplanasyon tonometresi (GAT) gibi contact tonometer cihazlarının 

işlevi korneada bir miktar şekil değişikliği oluşturmak için oluşan gücü belirleme temeline 

dayanır. Bu yüzden «force tonometer» olarak isimlendirilmeleri gerekir. GİB hesaplanması 

tüm gözler için uniform alınan bazı parametrelere göre hesaplanır. GAT, Imbert-Fick 

kanununa dayanır. Bu kanuna göre kuru, esnek ve ince olan bir yüzeye dıştan uygulanan güç; 

küre içindeki basınçla düzleştirilen alanın çarpımına eşittir. Fakat gözün anatomik yapısı bu 

kanun için gerekli olan fiziksel özellikleri içermemektedir. Prekorneal gözyaşı filminin 

oluşturduğu ıslaklık yüzey gerilimine neden olur. Ayrıca korneanın iç yapısından kaynaklanan 

nedenlerle esnekliğinin tam olmaması korneayı içten dışa doğru iten bir güç oluşturmaktadır. 

Bu aletler ile ölçüm yapıldığında kaçınılması mümkün olmayan hatalardan ve 

dolaylı ölçümlerdeki şüphelerden kaçınmak için deneyler yapılmıştır. GİB‟i gözün–özellikle 

korneanın- mekanik özelliklerinden, bireyler arası değişkenlerden daha az etkilenerek ölçecek 

ve böylece daha az hata yapacak non-invaziv doğrudan bir yöntem bulmaya çalıştığımızda şu 

teori ortaya çıkmıştır; doğrudan transkorneal basınç ölçümü. Bu basınç duyarlı alet kornea 

yüzeyi ile uyumlu şekilde eşleşir ve böylece en az şekil bozukluğuna neden olur. 

Kornea sferik, çok katlı materyalden yapılmış bir kabuk olarak tarif edilebilir. 

Gerilmeye karşı dirençlidir fakat şekil bozulmasına karşı esnektir. Kornea bulbusun her iki 

tarafında basınç eşit olduğunda şeklini korur. Transkorneal basınç ölçümü için ideal bir 

hipotez malzemesi inşa edebilmek için tüm bulbusu içine alan reçine dolu bir kap olduğunu 

farzedelim. Reçine bulbus içindeki basınca tam olarak eşdeğer bir basınçtadır. Bu basınca p 

diyelim. F gücü p basıncından kaynaklanır. F gücü kornea ve skleranın her yerinde bulbus ve 

reçine arasındaki yüzeye her yerde etki eder. Eğer reçine sabit koşullarda sallanmadan durursa 

bulbus şeklini tam olarak alan bir boş alan şekillenir. F gücü şimdide boş alan duvarına etkir 

ve bu duvarın bir tarafına ufak bir basınç algılayıcı yerleştirirsek bulbus basıncını tam olarak 

ölçer (Şekil 1). 
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Şekil 1: Şekilde transkorneal basınç ölçümü için ideal bir hipotez malzemesi 

görülmektedir. Tüm bulbusu içine alan reçine dolu bir kap içindeki reçine bulbus içindeki 

basınca eşdeğer basınçtadır. 

 

Bu varsayımsal aracı pratikte kullanmak açık nedenlerden dolayı mümkün 

değildir. Bunun yerine korneanın merkezi parçasıyla eşleşecek sferik bir konkav uç 

kullanılabilir. Uç yüzey yarıçapının, ilişkili kornea segmenti yarıçapı ile tam olarak eşleştiği 

farzedilir. Bu «contour matching» olarak isimlendirilir. Korneanın her iki tarafında basınç 

eşittir. Temas yüzeyi çapına d denirse kullanılan basınç algılayıcının çapı d‟den küçükse 

GİB‟yi tam olarak ölçer.  

Kornea ve tonometre temas yüzeyi üzerinde tüm güçler denge halindedir. 

 FGİB + Fc + Fr + Fap = 0 

 FGİB = Efektif GİB tarafından oluşturulan güç, tonometre temas yüzeyine etki 

                 eder. 

 Fc = Kapiller güç veya gözyaşı filmi ile yaratılan adhezyon gücüdür. Gözyaşı 

             filmi içinde yaratılan negatif kapiller basınç ile meydana gelir. 

 Fr = Korneanın deforme olması ile yaratılan sertlik gücüdür. 

 Fap = Tonometre tarafından korneaya uygulanan güçtür. 

Aplanasyon tonometre ile karşılaştırıldığında DKT‟de kornea şekil değişikliği 

daha az olduğu için sertlik gücü (Fr) çok daha azdır. Diğer yandan kapiller güçler kapiller 

boşluğun boyutları daha küçük olduğu için dramatik olarak artar. 
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Tonometre uçları değişik şekillerde imal edilmiştir. Yaklaşık 1,5 mm‟lik basınç 

algılayıcı ucun optik eksenine yerleştirilmiştir. Basınç algılayıcı ve uç 3 m Mylar membran 

ile örtülmüştür. Uç standart GAT ucuna monte edilir. GAT aplanasyon gücü 1 sayı arttırılırsa 

(1 grama eşittir) bu GİB olarak 10 mmHg‟ya karşılık gelir. 

Çeşitli kornea-uç temas yüzeyi çaplarında ve çeşitli uç şekilleri ile GİB 

ölçülmüştür. Uç çapı 9,5-10,5 mm arasında iken oküler hacim değişikliklerine bağlı basınç 

artışı %1‟dir. Bunun da basınç ölçümü üzerine hiçbir tespit edilebilir etkisi yoktur (64). 

Büyük temas yüzeyi ve planar uçlar yüzey alanında non-uniform güç dağılımına 

bağlı olarak basıncı olduğundan daha fazla ölçer. Bu durumda basınç uç ve kornea temas 

yüzeyi arasındaki temas yüzeyi çapına duyarlıdır. Şekil 2‟de 9,5 mm, 10,5 mm ve planar 

yüzeydeki basınçlar gösteriliyor. Fap 1-4 g olduğunda basınç neredeyse değişmez. Bu 

bulgulara dayanarak deneysel tonometrede yüzey yarıçapı 10,5 mm olarak alınmıştır (65). 

Alet yarıklı lambaya eklenmiş, böylece uygulama kolaylaşmış ve görsel kontrol altına 

alınmıştır. Aplanasyon gücü sabitlenerek 1 g‟a ayarlanmıştır. Sürekli basınç ölçen algılayıcı 

ve kaydedici eklenmiştir. 

 

    

 

  Şekil 2: Uç ve kornea arasındaki temas yüzeyinin çeşitli çaplarında elde edilen 

basınç sonuçları görülmektetir. 

 

  DKT; algılayıcı uç, uç taşıyıcı, destek kolu, ana ünite ve ana üniteye dahil pil 

haznesi, LCD ekran, kontrol düğmesi «blue knob»dan oluşur. DKT yazılımı kardiyak 
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atımlardan kaynaklanan basınca bağımlı elektrik sinyallerini hesaplar, saklar ve numerik 

sonuç olarak LCD ekranında gösterir. 

 Şekil 3‟de; 1. Kadavra gözü, 2. İğne, 3. Transducer, 4. Kaydedici, 5. BSS 

rezervuarı, 6. Sıvı ölçüm kabı, 7. Tonometre, 8. Dijital göstergedir. 

 BSS dolu 5-38 mmHg‟lık basınç üreten sistem ve manometre düzeneği 

hazırlanmıştır. 14 kadavra gözü çalışmaya alınmış. Kornea %20 dextran ile dehidrate edilerek 

stabil hale getirilmiş. Konkav yüzeyi 10,5 mm yarıçaplı, temas yüzeyi 7 mm, merkezinde 1,7 

mm‟lik basınç algılayıcı olan uç kullanılmıştır. Alet saniyede 100 kez ölçüm almış ve sonuç 

olarak DKT ölçümü ile gerçek manometrik basınç arasındaki fark 0,5 mmHg‟dan daha az 

bulunmuştur. GAT ile gerçek manometrik basınç arasındaki fark ise 4 mmHg bulunmuştur 

(65). 

 

 Şekil 3: BSS dolu 5-38 mmHg‟lık basınç üreten sistem ve manometre düzeneği. 

 

DKT‟nin ölçtüğü GİB değeri SKK, kornea yarıçapı ve astigmatizmadan 

bağımsızdır. Ölçümlerin tekrarlanabilirliğine bakıldığında %95 güvenlik aralığında DKT 

±1,28 bulunmuştur (65). 
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Benzer bir düzenek ile yapılan başka bir çalışmada DKT değeri gerçek 

manometrik değerden 0,58 ±0,70 mmHg yüksek bulunmuş ve GAT değeri ise gerçek 

değerden 4,01 ±1,76 mmHg daha düşük kaydedilmiştir (66). 

 

3.1. DKT ile ölçüm nasıl yapılır ? 

Öncelikle DKT‟yi biyomikroskoba yukarıdan taşıyıcı kol ile ya da ayak desteği 

kullanarak yerleştirmeliyiz. Algılayıcı uç, uç taşıyıcısından ileri doğru çekilerek ayırılır. Uç 

partikül ve toz olabileceği düşünülerek basınçlı hava ile temizlenir. 

Uç kılıfının paketi açılır fakat kılıf paketten çıkarılmaz. Algılayıcı uç paketin içine 

sokulur. Kılıfın uca doğru yerleşip yerleşmediği kontrol edilmelidir. Biyomikroskop ışığı 

parlaklığı orta düzeye getirilmelidir. Hastaya topikal anestezi uygulanır. Floresein 

kullanılmaz. Daha sonra hastaya uygun pozisyon verilerek karşıya bakması istenir. Algılayıcı 

uç kornea tepe noktasına yaklaştırıldıktan sonra kontrol düğmesi saat yönünde 10  çevirilir 

(klik sesi algılanır). 3 sn cihazın kendi kendini test etmesi beklenir. Daha sonra LCD 

ekranında yeni bir kılıf takmamız gerektiğini bize hatırlatan «newer w/o Cap!» uyarısı 

ardından aletin ölçüm için hazır olduğunu belirten «recording…» yazısı görülür. Bu andan 

itibaren ölçüm için 20 sn süremiz vardır. Bu sürede ölçüme başlanmaz ise alet otomatik olarak 

kapanır.  

Uç kornea ile temas ettiğinde temas bölgesinde karanlık bir saha görülür. Mavi-

yeşil kare (algılayıcı uç) ölçüm sırasında bu sahanın ortasında olmalıdır. Eğer ucu kornea ile 

doğru temas ettirdiysek pulsatil GİB‟den kaynaklanan dalga şeklindeki sesler duyulur. Ölçüm 

için 5-7 dalga sayıp daha sonra ucu korneadan uzaklaştırmamız yeterlidir. Eğer ucu kornea ile 

doğrudan temas ettiremezsek kesintili şekilde sesler yada sürekli ses duyarız. Cihaz ölçüm 

alırken geriye doğru fazlaca hareket ettirilir ise ikaz sesi duyulur. 

Ölçüm yapıldıktan sonra LCD ekranda GİB (IOP), oküler pulse amplitüd (OPA) 

ve kalite skoru (Q) görülür. Kabul edilebilir bir ölçüm için Q 3 olmalıdır. Q=1 en iyi, Q=5 ise 

en kötü sonuçtur.  

Hatalı sonuç nedenleri şunlardır: 

1- Ucun göze iyi merkezlenmemesi 

2- Çok düz kornea 

3- Kılıfın hatalı yerleşimi 

4- Hasarlı algılayıcı uç 
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5- Düşük Q skoru: kötü hasta kooperasyonu, kısa test zamanı veya OPA 

                       düşüklüğü (<1 mmHg) nedeniyle 

6- Aşırı sulanma nedeni ile uç kornea ile temas etmezse. Bu durumda göz 

                        kurulanır.  

7- Kuru göz nedeni ile artmış distorsiyon gücü oluşur. GİB olduğundan daha fazla 

                        ölçülür. Bu durumda biraz daha topikal anestezik damlatılabilir. 

 

3.2. DKT ve «altın standart» karşılaştırılması 

DKT ve «altın standart» yöntem olarak alınan GAT‟yi karşılaştıran çalışmalar 

yapılmıştır. 100 gözün alındığı bir çalışmada DKT ile GİB ölçümü karşılaştırıldığında DKT 

ölçümü ortalama 2,34 mmHg fazla bulunmuştur (67). Başka bir çalışmada 100 hastanın 100 

gözü alınmış, DKT değeri GAT değerinden 1 mmHg yüksek bulunmuştur. Aynı çalışmada 

DKT ile SKK arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır (68).  

Kapsamlı bir çalışmada 309 göz çalışmaya alınmıştır. DKT değeri GAT 

değerinden ortalama 3,6 mmHg yüksek bulunmuştur. DKT ve GAT ölçümleri farkı SKK, 

keratometrik korneal güç, aksiyel uzunluk ile uyumlu bulunmamıştır (69). 207 gözün alındığı 

çalışmada DKT ile 3 kez ölçüm yapılmış. 1. ölçüm; 18,1±3,5 mmHg, 2. ölçüm; 18,2±3,5 

mmHg, 3. ölçüm; 17,9±3,5 mmHg, OPA ortalaması; 2,9 mmHg olarak bulunmuştur (70). 38 

hastanın 76 sağlıklı gözünün alındığı çalışmada GİB, GAT ve DKT ile ölçüldü. Hastaların 3 

kez GİB ölçümü alınmıştır. Kornea kalınlığı ve yarıçap değerleri kaydedildi. Güvenlik aralığı 

%95 alındığında GAT ile sonuç; ±1,45 mmHg, DKT ile sonuç; ±1,62 mmHg olarak 

bulunmuştur (64).  

3.3. SKK’nın ölçüme etkisi ve kornea patolojilerinde DKT 

Çok merkezli çalışmalar SKK‟nın, sağlıklı bireyler ve glokom riski ve tanısı olan 

gruplar ve kişiler arasında hatırı sayılır derecede çeşitli olduğunu göstermiştir. The Ocular 

Hypertension Treatment Study oratalama SKK‟yı 573±39 m ve Rotterdam Study ortalama 

SKK‟yı normal bireylerde 537± 3,6 m olarak bulmuştur (71,72). SKK OHT‟li hastalarda en 

kalındır. Bu gözlerdeki GİB fazla tahmin edilerek yanlış sınıflandırılabilir (71).  

Argus (73) SKK‟yı OHT‟li gözlerde 610±33 m ölçmüştür. SKK PAAG‟li 

hastalarda kontrol grubuna göre hafifçe incedir (72,73). Son olarak, 500 m‟nin altında SKK 

ile birlikte NTG‟nin ilişkili olduğu rapor edilmiştir (74). SKK‟daki bireylerarası çeşitliliğin 

GAT ile ölçümde hata kaynağı olduğu vurgulanmıştır (75). Kalın kornealar ince kornealar ile 
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karşılaştırıldığında daha çok aplanasyon gücü gerektirir, ve GİB‟ını daha yüksek ölçmeye 

eğilimlidir. Zıt olarak, çok ince kornealar GİB‟ının olduğundan daha az ölçümüne neden olur. 

Her 10 m SKK değişiminde 0,11 mmHg-0.71 mHg (75,76) (ortalama 0,25 mmHg) değişim 

görülmesine rağmen iki değişkeni birbirine bağlayan bir formül bulunmamaktadır. 

İdeal bir tonometre gerçek GİB‟yi korneal kalınlık ve elastisiteden bağımsız 

olarak doğrudan ve devamlı olarak ölçer. Manometre de doğru GİB‟yi doğrudan ölçer ama 

invazivdir ve rutin kullanımda pratik değildir.  

Pulsatil okuler hemodinamikler Langham ve McCarthy‟nin pnömotonometresine 

dayanır, örneğin; «ocular blood flow tonometer» (OBF) (OBF Laboratories Ltd, Malmesbury, 

England) veya «ocular blood flow analyzer» (Paradigm medical Industries, Salt Lake City, 

Utah). Pnömotonometre tarafından kaydedilen basınç dalgalarının güvenilirliği defalarca 

sorgulanmıştır. OBF sistemi tarafından ölçülen GİB‟nin SKK‟a ve korneal eğriliğe GAT‟den 

daha bağımlı olduğu gösterilmiştir (77). SKK‟nın GİB üzerine benzer etkisi «ocular blood 

flow analyzer» ile de gösterilmiştir (78). Normal gözlerde DKT ile ölçülen GİB korneal 

eğrilikten ve gözlemcideki değişikliklerden etkilenmez (79). GAT ile ölçümde SKK‟daki 

değişkenlik bir hata kaynağı olarak bulunmuştur. DKT doğrudan ve non-invaziv GİB ölçümü 

için yeni bir teknolojidir. Doğru GİB‟yi korneal kalınlıktan bağımsız olarak ölçtüğü ileri 

sürülmüştür. Aletin ucunun kornea eğriliği ile tam olarak eşleştiği prensibine dayanır ve 

basınç uca yerleştirilmiş dönüştürücü ile ölçülür. Bu alet aynı zamanda OPA‟yı ölçme 

yeteneğine sahiptir. 

Normalden 100 m‟den fazla kornea kornea kalınlığı GAT ile GİB ölçümünde 2,5 

mmHg‟lık artışa neden olur. DKT ile kornea kalınlığı arasında korelasyon yoktur. Kornea ile 

eşleşen yüzey, yarıçapı 9,5-10,5 mm olan sferik bir yüzeydir (64). DKT olabilecek hataları 

elimine eder. Korneası refraktif cerrahi ile değişen hastaların glokom takibinde DKT 

kullanılabilir. 25 hastanın alındığı bir çalışmada, GAT – DKT ölçüm farkı ince kornealarda -

2,6 mmHg, kalın kornealarda -0,06 mmHg olarak bulundu. SKK<520 m olduğunda SKK‟da 

10 m‟lik azalma GİB‟de 0,7 mmHg‟lık azalmaya neden olur. SKK>580 m olduğunda 

SKK‟da 10 m‟lik artış GİB‟ında 0,2 mmHg‟lık bir artışa neden olur (80). 

118 hastanın LASİK öncesi ve sonrası GAT, NCT ve DKT ile GİB ölçümü 

yapılmıştır. LASIK sonrası sadece DKT ile ölçülen GİB‟de değişim olmamıştır (81). Başka 

bir çalışmada 62 miyop hastaya LASIK uygulanmıştır. Postop GAT değeri 3,0±1,9 mmHg‟lık 

azalma bulunmuş, DKT değerinde anlamlı değişim bulunmamıştır (82). Tüm bu bilgilere 
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dayanarak DKT ile ölçümün LASIK‟li gözlerde kullanılabilir olabileceği sonucunu 

çıkarabiliriz. 

Patolojik toplam 76 gözün alındığı bir çalışmada, 40 hasta keratoplasti, 16 hasta 

keratokonus, 7 hasta kornea endotel distrofisi, 5 hasta korneal skar, 8 hasta diğer korneal 

patolojilere sahipti. Hastaların %85‟inden kabul edilebilir ölçüm alınmıştır. DKT ölçümleri 

tekrarlanabilir ve SKK‟dan bağımsız bulunmuştur. GAT ve Tonopen ölçümlerinden yüksek 

değerler elde edilmiştir (83). 
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4. OKÜLER PULSE AMPLİTÜD 

 

Pulsatil GİB‟nin minimum ve maksimum değerleri arasındaki farka OPA denir 

(Şekil 4). Koroidal perfüzyonun göstergesidir (2). Kardiyak pulsasyonlar ile oluşan oküler 

kan akımını yansıtır. Glokomun klinik gidişinde önemlidir. Rijid göz kolay genişleyemez kan 

akışı arttığında GİB geçici ama anlamlı olarak artar. Rijid gözde OPA yüksektir. Yumuşak 

gözde OPA düşüktür. OPA oküler perfüzyon ve GİB‟ye bağımlıdır. Bu da trabekülektomiden 

etkilenir. Trabekülektomi sonrası OPA‟deki erken değişiklikler uzun dönem sonuçları 

göstermede prognostik faktör olarak kullanılabilir (84). XFS ve XFG olan hastalar ile normal 

kişilerin pulsatil oküler kan akımları karşılaştırıldığında, XFG olan hastalar ile normal kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ileri sürülmüştür (4).  

 

          

 

Şekil 4. Pulsatil intraoküler basıncın minimum ve maksimum değerleri arasındaki 

farktır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

G
ö
z 

İç
i 

B
as

ın
cı

 (
m

m
H

g
) 

Sistolik GİB OPA 

Diyastolik GİB 

Zaman (sn) 



 24 

5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma prospektif tek-kör olarak planlandı. 

Çalışmaya alınan bireyler XFS, yaş ve cinsiyet uyumlu normal kişiler olmak üzere 

iki gruba ayrıldı. Tüm olguların tek gözü çalışmaya dahil edildi. Rutin göz muayenesinden 

sonra tüm hastaların GİB ve OPA değerleri Pascal Dynamic Contour Tonometry (DKT) 

(Swiss Microtechnology AG, Zurich, Switzerland) ile ve yine GİB değerleri; Goldmann 

Aplanasyon Tonometrisi (Haag-Streit International AT 900 Applanation Tonometer) ile 

ölçüldü. Ultrasonik pakimetri (IOPac Advanced Pachymeter, Heidelberg Engineering Inc.) ile 

santral kornea kalınlığı tespit edildi. Eş zamanlı olarak hastaların sistemik tansiyonları dijital 

tansiyon aleti ile ön koldan ölçüldü.  

Çalışmaya alınacak hastaların yaş, cinsiyet, ek tıbbi durumları, aldığı ilaçlar ve 

özgeçmişleri not edildi. Çalışmaya katılan kişilerin oftalmik muayeneleri biyomikroskop ile 

dilatasyon öncesi ve sonrası yapıldı. OPA ve DKT değerleri bir kez ölçülerek güvenilirlik 

indeksleri 1 veya 2 olan değerler alındı. DKT ile ölçümün 30 dakika öncesinde veya 

sonrasında yapılan Goldmann aplanasyon tonometresi ölçümü randomize tablo ile belirlendi. 

İlk ölçüm tamamlandıktan 30 dakika sonra santral korneal kalınlık ultrasonik pakimetri ile 

merkezden üç kez alındı ve hepsi kaydedilerek ve en düşük değer hesaplamaya dahil edildi. 

Çalışmaya alınma kriterleri:  

XFS‟li bireyler (Grup 1): ≥18 yaş, bilateral veya tek taraflı PE materyali, GİB 

≤21mmHg, normal optik disk (c/d oranı >0,6, iki göz arasında c/d oranı farkı ≥0,2, glokom 

veya diğer göz patolojilerini akla getiren yaygın veya fokal rim incelmesi, kanama, 

çukurlaşma veya sinir lifi tabakası kaybı olmaması) ve normal görme alanı sonucu olan kişiler 

çalışmaya alındı. PE materyali varlığı dilatasyonlu ve dilatasyonsuz biyomikroskopik 

muayenede pupil kenarı ve/veya lens kapsülü üzerinde PE materyalinin görülmesi olarak 

tanımlandı. 

Normal bireyler (Grup 2): ≥18 yaş ve normal göz muayenesi bulgularına sahip 

olan kişiler çalışmaya alındı. Normal göz muayenesi GİB ≤21mmHg, normal optik disk (c/d 

oranı >0,6, iki göz arasında c/d oranı farkı ≥0,2, glokom veya diğer göz patolojilerini akla 

getiren yaygın veya fokal rim incelmesi, kanama, çukurlaşma veya sinir lifi tabakası kaybı 

olmaması), ve normal görme alanı sonucu olarak tanımlandı. 
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Çalışmaya Alınmama Kriterleri:  

Fakoemulsifikasyon ile yapılan komplikasyonsuz katarakt cerrahisi hariç göz içi 

cerrahi girişim, göz travma öyküsü, korneal skar veya opasite, diabetik retinopati, ön segment 

patolojisi ve görme alanı sonucu normal olmayan gözler çalışmaya alınmadı. 

Aşağıdaki beş kriterden herhangi birini taşıyan görme alanı normal kabul 

edilmeyerek çalışmaya alınmadı (85). 

1. Patern standart deviasyon (PSD) 1%‟den daha kötü olması 

2. «Glaucoma hemifield test»inin (GHT) «outside normal limits» olması 

3. Tek yarı alandaki GHT kümelerinden birindeki tüm noktaların %1 olasılık 

    seviyesinde daha kötü olması 

4. Tek yarı alandaki GHT kümelerinden ikisinde tüm noktaların %5 olasılık 

    seviyesinden daha kötü olması 

5. Patern deviasyonda 4 noktanın olasılığının %5 olasılıktan kötü olması. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile 

incelendi. Normal dağılım gösteren değişkenler t-testi ile göstermeyenler Mann-Whitney U 

testi ile karşılaştırıldı.. Çalışmada kullanılan GİB ölçüm yöntemlerinin birbirleriyle olan 

uyumu Bland-Altman analizi ile değerlendirildi. 
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6. BULGULAR 

 

Çalışmaya 22 çift taraflı, 10 tek taraflı olmak üzere toplam 32 XFS (Grup 1) ve 32 

kontrol (Grup 2) olmak üzere toplam 64 hasta alındı. XFS ve kontrollerin 16‟sı kadın 16‟sı 

erkekti. XFS grubunun yaş ortalaması 63±7, kontrol grubunun yaş ortalaması 61±6‟idi. İki 

grup arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel fark yoktu (Tablo 1). 

 

 Grup 1‟de aplanasyon tonometresi ile ölçülen GİB, pascal dinamik kontur 

tonometresi ile ölçülen GİB ve OPA değer ortalamaları sırasıyla 15,0±3,5 mmHg, 18,0±4,0 

mmHg ve 2,60±0,92 mmHg olarak bulundu. Grup 2‟de aplanasyon tonometre ile ölçülen 

GİB, pascal dinamik kontur tonometre ile ölçülen GİB ve OPA değer ortalamaları sırasıyla 

15,0±3,7 mmHg, 17,0±3,0 mmHg ve 2,24±0,87 mmHg olarak tespit edildi. Bu değerler 

bağımsız örneklerde t-testi kullanılarak gruplar arasında karşılaştırıldığında aplanasyon ile 

ölçülen GİB (p=0,534), pascal dinamik kontur tonometre ile ölçülen GİB (p=0,524) ve 

«ocular pulse amplitude» (p=0,085) değerleri arasında istatistiksel fark bulunamadı (Tablo2). 

 

 

 

Tablo 1. Grupların yaş ortalaması, kadın/erkek sayısı, sistemik hipertansiyon yüzdesi, c/d oranı, 

görme alanı ortalama sapma ve patern sapma, kan basıncı, nabız değerleri 

 
XFS

1
 (Grup 1) Kontrol (Grup 2) p 

 Ortalama SD
 Min.-maks. Ortalama SD Min.-maks.  

Yaş Ortalaması 63±7 51-78 61±6 46-74 0,120 

Kadın/Erkek Sayısı 16/16  16/16  1,000 

Sistemik hipertansiyon (%) 10 (31)  7 (22)  0,404 

c/d oranı 0,30 0,00-0,60 0,30 0,00-0,60 0,736 

MD
2
 (dB) -0,56±1,1 -3,32-1,1 -0,08±1,2 -2,43-2,7 0.104 

PSD
3
 (dB) 1,73±0,4 1,10-2,6 1,74±0,3 1,10-2,8 0,917 

Sistolik KB
4
 (mmHg) 125 13 98-150 133 20 105-200 0,162 

Diyastolik KB
4
  (mmHg) 76 12 38-90 83 10 70-104 0,221 

Nabız (atım/dk) 79±10 58-98 77±11 58-98 0,364 

1-XFS, psödoeksfoliyasyon sendromu; 2-MD, ortalama sapma; 3-PSD, patern standart sapma; 4-KB, kan 

basıncı 
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  GİB ölçüm yöntemleri arasındaki uyumluluğun bakıldığı Bland Altman 

analizinde, %95 güvenilirlik aralığında, DCT ve GAT ölçümleri arasındaki fark -2,8 mmHg 

ile 7,3 mmHg olarak bulundu (Şekil 5). 

 

 

 

 Şekil 5. Tüm hastalarda Bland-Altman analizi. GİB-DKT ile GİB-GAT ölçümleri 

arasındaki farkın ortalaması: 2,3±2,6 mmHg‟dır. 

Tablo 2. Grupların aplanasyon tonometre ile ölçülen göz içi basıncı, dinamik kontür 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı ve «ocular pulse amplitude» ve santral korneal kalınlık 

değerleri 

 
XFS

1
 (Grup 1) Kontrol (Grup 2) p 

GİB-GAT
2
 (mmHg) 15.0±3.5 15.0±3.7 0.534 

GİB-DKT
3
 (mmHg) 18.0±4.0 17.0±3.0 0.524 

OPA
4
 (mmHg) 2.60±0.92 2.24±0.87 0.085 

SKK
5
 ( m) 534.5±44.9 542.0±44.6 0.635 

1-XFS, psödoeksfoliyasyon sendromu; 2-GİB-GAT, aplanasyon tonometresi ile ölçülen göz içi 

basıncı; 3-GİB-DKT, dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz içi basıncı; 4-OPA, oküler pulse 

amplitüd; 5-SKK, santral kornea kalınlığı 
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 Santral korneal kalınlık ile aplanasyon tonometre ile ölçülen göz içi basıncı ve 

dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasında korelasyon saptanmadı (Tablo 

3). 

 

Tablo 3. Grupların aplanasyon tonometresi ve dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz 

içi basınçları ile santral korneal kalınlıkları arasındaki korelasyon 

 XFS
1
 (Grup 1) 

SKK
2
 

Kontrol (Grup 2) 
SKK

2 
Tüm Hastalar 

SKK
2
 

GİB-GAT
3 p=0,423 p=0,063 p=0,054 

GİB-DKT
4 p=0,499 p=0,420 p=0,315 

1-XFS, psödoeksfoliyasyon sendromu; 2-SKK, santral kornea kalınlığı; 3-GİB-GAT, aplanasyon 

tonometresi ile ölçülen göz içi basıncı; 4-GİB-DKT, dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz içi 

basıncı  

 

 

 

 

Tablo 4. Grupların sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı ve bunlar arasındaki fark ile 

OPA arasındaki korelasyon 

 OPA
1 

XFS
2
 (Grup 1) 

OPA
1 

Kontrol (Grup 2) 
OPA

1
 

Tüm hastalar 

Yaş p=0,916 p=0,570 p=0,993 

GİB-GAT
3 p=0,045* p<0,001* p<0,001* 

GİB-DKT
4 p=0,059 p<0,001* p<0,001* 

SKK
5 p=0,828 p=0,505 p=0,611 

Sistolik KB
6 p=0,507 p=0,203 p=0,833 

Diyastolik KB
6 p=0,672 p=0,128 p=0,839 

Sistolik-diyastolik KB
6 p=0,743 p=0,554 p=0,929 

*İstatistiksel anlamlı fark; 1-OPA, oküler pulse amplitüd; 2- XFS, psödoeksfoliyasyon sendromu; 

3-GİB-GAT, aplanasyon tonometresi ile ölçülen göz içi basıncı; 4-GİB-DKT, dinamik kontur 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı; 5-SKK, santral kornea kalınlığı; 6-KB, kan basıncı 
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 Sistolik KB, diyastolik KB ve bunlar arasındaki fark ile OPA arasındaki 

korelasyon gruplar için ve çalışmaya katılan tüm hastalar için ayrı ayrı bakıldı. OPA ile KB 

arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (Tablo 4). 

OPA ile GİB-GAT arasındaki korelasyon gruplar için ve çalışmaya katılan tüm 

hastalar için ayrı ayrı bakıldı. Her iki grupta ve çalışmaya katılan tüm hastalarda OPA ile 

GİB-GAT arasındaki korelasyon anlamlıydı (Tablo 4, Şekil 6-8). 

 

 

 

 

Şekil 6. XFS grubunda (Grup 1), oküler pulse amplitüd ile aplanasyon tonometre 

ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p=0,045; r =0,356). 
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 Şekil 7. Kontrol grubunda (Grup 1), oküler pulse amplitüd ile aplanasyon 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p<0,001; r =0,604). 

 

 

 

Şekil 8. Çalışmaya alınan tüm hastalarda, oküler pulse amplitüd ile aplanasyon 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p<0,001; r =0,453). 
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OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon gruplar için ve çalışmaya katılan tüm 

hastalar için ayrı ayrı bakıldı. Kontrol grubu ve çalışmaya katılan tüm hastalarda OPA ile 

GİB-DKT arasındaki korelasyon anlamlıydı. Korelasyon grafikleri Şekil 8, 9 ve 10‟da 

verilmiştir. XFS grubunda OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon (p=0,059) istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (Tablo 4, Şekil 9-11).  

 

 

 

Şekil 9. XFS grubunda (Grup 1), oküler pulse amplitüd ile dinamik kontur 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p=0,059; r =0,337). 
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Şekil 10. Kontrol grubunda (Grup 1), oküler pulse amplitüd ile dinamik kontur 

tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p<0,001; r =0,581). 

 

 

 

 

Şekil 11. Çalışmaya alınan tüm hastalarda, oküler pulse amplitüd ile dinamik 

kontur tonometre ile ölçülen göz içi basıncı arasındaki korelasyon grafiği (p<0,001; r =0,443). 
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Dinamik kontur tonometresi ve aplanasyon tonometresi ile ölçülen GİB değerleri 

arasındaki farka gruplar ve tüm hastalar için bakıldığında yaş, OPA, SKK, sistolik KB ve 

diyastolik KB arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (Tablo 5).  

 

 Tablo 6 ve 7‟de XFS ve sağlıklı kontrollerin verileri özetlenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 5. Grupların dinamik kontur tonometresi ve aplanasyon tonometresi ile ölçülen GİB 

değerleri arasındaki fark ile yaş, OPA, SKK, sistolik KB ve diyastolik KB arasındaki 

korelasyon 

 DKT-GAT
1
 

XFS
2
 (Grup1) 

DKT-GAT
1
 

Kontrol (Grup 2) 
DKT-GAT

1 

Tüm hastalar 

Yaş p=0,711 p=0,555 p=0,762 

OPA
3 p=0,730 p=0,405 p=0,946 

SKK
4 p=0,991 p=0,084 p=0,224 

Sistolik KB
5 p=0,108 p=0,461 p=0,420 

Diyastolik KB
5 p=0,462 p=0,568 p=0,531 

1-DKT-GAT, Dinamik kontur tonometresi ile ölçülen GİB ve aplanasyon tonometresi ile ölçülen 

GİB değerleri arasındaki fark; 2-OPA, oküler pulse amplitüd; 3-SKK, santral kornea kalınlığı; 4-

KB, kan basıncı 

Tablo 6. XFS grubundaki (Grup 1) bireyler 
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YAŞ CİNS

1 
PE

2 
GİB-GAT

3 
GİB-DKT

4 
OPA

5 
SKK

6 Sistolik 

KB
7
 

Diyastolik 

KB
7 

ED 62 K OS 19 21,9 3,1 492 136 38 

AA 62 K OD 17 20 3,3 511 130 87 

ND 62 K OS 21 16,6 4 500 140 75 

FD 53 K OD 16 20 2,6 513 128 90 

AU 67 K OS 13 16,5 2 504 98 64 

TK 72 K OD 11 15,8 3,6 539 116 72 

NT 62 K OD 15 17,9 2 496 121 67 

EL 55 E OS 10 9,1 1,6 584 142 89 

HM 57 E OD 9 12,5 2,2 504 132 76 

İT 63 E OS 17 16,7 2,1 600 115 87 

AŞ 62 E OD 13 17,8 2,4 467 126 87 

ÖÖ 66 E OS 14 13,4 2,4 559 110 65 

ŞA 72 E OS 10 13,8 3,3 487 110 70 

YB 58 E OS 17 20,3 2,6 597 146 71 

AD 66 E OD 16 17,5 2,1 542 136 86 

MK 51 E OS 16 19,3 2,2 438 110 90 

AÖ 60 E OS 17 20,2 2,6 542 150 90 

GA 67 K OD 20 27,8 4,2 588 104 60 

MM 53 K OD 17 26,4 2,6 581 127 90 

ÜE 66 K OS* 10 12 1 516 132 74 

BK 63 K OS* 20 22,7 4,9 578 127 78 

FK 68 E OS* 14 18 1,4 583 123 62 

MS 59 E OD* 9 11,5 2,6 502 120 80 

AY 71 K OS* 12 16,4 3,7 596 125 65 

NS 67 K OD* 16 22,1 2,2 497 116 76 

FK 69 K OS* 17 19,5 1,4 542 112 77 

TD 78 E OS* 12 14,7 2,8 575 137 79 

AT 78 E OS* 15 15,8 2,1 549 167 95 

AD 68 E OS 20 22,2 2,5 582 120 95 

AB 69 E OD 11 13,7 1,4 573 130 70 

NK 63 K OD* 13 14,7 4,3 538 118 97 

SG 72 K OS 16 17,9 2,2 620 180 100 

*Bilateral XFS olan hastalar 

1-E, erkek; K,kadın. 2-PE, psödoeksfoliyasyon; OD, sağ göz; OS, sol göz. 3-GİB-GAT, aplanasyon tonometresi 

ile ölçülen göz içi basıncı; 4-GİB-DKT, dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz içi basıncı; 5-OPA, oküler 

pulse amplitüd; 6-SKK, santral kornea kalınlığı; 7-KB, kan basıncı 
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Tablo 7. Sağlıklı kontrol grubundaki (Grup 2) bireyler 

 
YAŞ CİNS

1 
PE

2 
GİB-GAT

3 
GİB-DKT

4 
OPA

5 
SKK

6 Sistolik 

KB
7 

Diyastolik 

KB
7 

HG 60 K OS 9 11,7 1,3 575 105 71 

NP 57 K OD 18 20,7 3,3 488 140 103 

MÇ 61 K OS 19 19,9 4,2 563 140 85 

HG 61 K OS 12 13,8 1,4 551 120 75 

ŞK 57 K OS 12 18 1,3 511 112 76 

GD 55 K OD 19 19,1 2,3 556 106 75 

TG 63 K OS 11 13,6 1,7 529 120 74 

KA 74 K OD 15 12,6 2,1 516 125 70 

AE 61 K OD 17 20,8 2,3 532 134 88 

FB 58 E OS 18 16,3 2 597 145 85 

SA 55 E OD 13 15,7 2,4 469 156 99 

TE 58 E OS 15 19,8 1,7 527 154 84 

CG 58 E OD 13 17,6 2,9 549 200 97 

UÖ 61 E OS 10 10,5 0,8 518 127 84 

HA 63 E OS 18 23,5 1,9 614 118 74 

SA 67 E OS 17 17,3 2,3 553 130 70 

HN 59 E OS 11 15 1,5 496 150 93 

YY 63 E OD 15 14,4 1,5 571 120 80 

SY 53 E OS 17 19,3 2,4 518 164 104 

UÖ 63 E OD 13 16,7 1,6 530 115 75 

AP 74 K OS 9 14,6 1,1 454 132 75 

EE 63 E OS 14 17,3 2,1 659 127 89 

FG 62 K OD 21 20,2 2,3 593 125 75 

AÇ 58 K OD 20 20,2 2,4 508 142 89 

FB 46 K OD 19 19,4 2,8 561 120 80 

FÜ 60 K OS 17 17,3 3,1 579 139 73 

NÜ 67 E OS 19 21,8 4,9 533 136 85 

AD 80 E OS 10 11,1 1,8 565 177 74 

KŞ 66 E OS 14 15,3 2,3 535 120 90 

TB 66 E OD 19 16,7 1,8 562 135 97 

PÜ 62 K OD 18 18,5 3 576 139 99 

NÖ 67 K OS 17 16,9 3,3 573 123 75 

1-E, erkek; K,kadın. 2-PE, psödoeksfoliyasyon; OD, sağ göz; OS, sol göz. 3-GİB-GAT, aplanasyon 

tonometresi ile ölçülen göz içi basıncı; 4-GİB-DKT, dinamik kontur tonometre ile ölçülen göz içi basıncı; 5-

OPA, oküler pulse amplitüd; 6-SKK, santral kornea kalınlığı; 7-KB, kan basıncı 
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7. TARTIŞMA 

 

GAT, GİB‟yi ölçmede en yaygın kullanılan ve «altın standart» kabul edilen 

yöntemdir. SKK ve diğer korneal parametrelerden etkilendiği iyi bilinir. Buna karşılık bir çok 

çalışmada Pascal dinamik kontur tonometre ile GİB‟nin korneal kalınlıktan bağımsız olarak 

ölçülebildiği gösterilmiştir. GİB‟nin sabit bir değeri yoktur. Minimum (diyastolik) ve 

maksimum (sistolik) GİB değerleri arasındaki fark «ocular pulse amplitude» (OPA) değerini 

verir. Bu değer Pascal dinamik kontur tonometre ile ölçülebilir ve glokom için bağımsız bir 

risk faktörü olan koroidal perfüzyonu dolaylı olarak gösterir (2). Göze gelen kan akımının 

büyük bir çoğunluğu koroide yönlenir. Retinal kan akımı oldukça azdır ve ihmal edilebilir. 

Dolayısıyla pulsatil kan akımının koroidden köken aldığı söylenebilir.  

Son zamanlardaki çalışmalar kan akımındaki dalgalanmaların göze sürekli düşük 

perfüzyondan daha zararlı olabileceğine işaret etmektedir (86). Glokom hastalığının 

patogenezi bugün hala tartışmalıdır. GİB yüksekliği önemli bir risk faktörü olmakla beraber 

hastalığın başka risk faktörleri de vardır. Glokomun tanımının, optik sinir başındaki 

karakteristik glokomatöz değişiklikler ile ilişkili olarak, optik nöropati olarak yapılması kabul 

görmüştür. Yapılan bir çalışmada tek taraflı XFS hastalarında etkilenen gözde optik disk 

değişiklikleri gözlemlemişlerdir ve şu sonuca varmışlardır; eksfoliyatif sürecin kendisi optik 

disk değişiklikleri için risk faktörüdür (55). XFS‟nin damarları etkileyen bir hastalık olduğu 

histopatolojik olarak gösterilmiştir (87). Damar duvarlarında anormal matriks komponentleri 

nedeni ile ön segment hipoksisine neden olan histopatolojik hasar tespit edilmişdir (33). PEM 

iris damarları, posterior siliyer arter, vorteks veni ve santral retinal damarlarda (87,88) 

geçirgenliği arttırarak, daraltarak ve en sonunda tıkayarak, kan akımı parametrelerini 

değiştirebilir (87). XFS, istatistiksel olarak anlamlı şekilde hipertansiyon, anjina, kalp krizi, 

inme, ve retinal ven trombozu ile ilişkilidir (40,89). En az bir kez iskemik atak geçiren 

insanlar ile sağlıklı bireyler karşılaştırıldığında XFS sıklığı anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (45). Tek taraflı PE sendromu olan hastaların oftalmik arter hemodinamik 

parametrelerinin değiştiğini; kan akımının azaldığını, damar direnç indeksinin arttığını 

vurgulanmıştır (90). 

Michelson ve ark. (91) PAAG hastaları ve sağlıklı kontrolleri karşılaştırdıkları 

çalışmada, glokom hastalarında lamina cribrosa, nazal retina ve temporal retinada azalmış kan 

akımı bulmuşlardır. Nicolela ve ark. (92) sağlıklı kontroller ile karşılaştırdıklarında PAAG 
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hastalarında lamina cribrosada ve temporal retinada azalmış kan akımı, temporal nöroretinal 

rimde anlamlı olmayan kan akımı artışı bulmuşlardır. Koroidal ve retinal sirkülasyon 

PAAG‟de farklı şekillerde cevap verir. Koroidal kan akımı azalır, retinal dolaşım artar ve 

temporal retinada minimum akım hızı artar. Retina ve koroidin anatomik kan desteği farklıdır. 

Koroidal kan akımı kısa posterior siliyer arterden, retinal kan akımı santral retinal arterden 

kaynaklanır. İki vasküler yatağın kontrol mekanizmaları da farklıdır. Koroidal yatak otonom 

sinir kontrolüne sahiptir. Koroidal kan akımı parasempatik uyarıya yanıt olarak artar ve kan 

akımının azalması servikal sempatik zincirin uyarılmasına cevaptır. Zıt olarak, retinal 

damarlar otonomik desteğe sahip değildir. Kan akımı lokal doku faktörleri ve birikmiş 

metabolitlere cevap olarak otoregüle edilir. Parasempatik aktivitedeki azalma, koroidal kan 

akımını azaltır ve rölatif retinal iskemiye neden olur. Ek olarak fotoreseptörlerde hasara ve 

görme alanı kayıplarına neden olur. Bu iskemi aynı zamanda retinal damarlarda reaktif 

otoregülatör vazodilatasyona neden olur. 

Kısacası; DRP, retinal arter ve ven tıkanıklığı gibi bir çok hastalığın 

patogenezinde rol aldığı düşünülen (93) değişmiş kan akımı glokom patogenezinde de yer 

alabilir. OPA, göz içine gelen kanın pasajdan geçerken ürettiği pulsatil akımı temsil eder (94). 

Pulsatil kan akımını ölçen pneumotonometre (Langham&McCarthy) ve «ocular blood flow 

analyzer» aletleri korneal özeliklere bağımlıdır. DKT son zamanlarda tanımlanmış bir 

tonometredir. 

OPA‟nın glokom için (özellikle NTG hastalarında) bağımsız bir risk faktörü 

olduğu ileri sürülmüştür (3). Glokomlu hastalarda optik sinirde kan akımı azalmaktadır. 

Vulsteke ve ark. (95) yaptıkları çalışmada DKT ile ölçülen OPA değerini orta ve şiddetli 

glokomatöz görme alanı kaybı ile ilişkili bulmuşlardır.  

Kan akımındaki azalma hipoksiye ve ileri hücre ölümüne neden olabilir ve 

böylece glokom ve diğer dolaşımsal problemleri başlatabilir. OPA‟nın glokomun klinik 

gidişinde rol alabileceğine dair kanıtlar vardır. Bu çalışmalardan hareketle 

psödoeksfoliyasyon materyali bulunan hastalarda kan akımının bozuk olabileceğini düşündük 

ve kan akımı ile ilgili bir parametre olan «ocular pulse amplitude» değerini inceledik. 

Ülkemizde sıkça görülen psödoeksfoliasyon materyaline sahip ve henüz glokom olmayan 

hastalarda kan akımı ve GİB arasındaki ilişkiyi gösterecek olan «ocular pulse amplitude» 

değerini saptamak ve normal kişilerden farklı olup olmadığını göstermek istedik. Ancak 
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psödoeksfoliyasyon sendromlu hastalar ile yaş ve cinsiyetle uyumlu kontrolleri arasında 

«ocular pulse amplitude» değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edemedik. 

Glokomda iskemik rahatsızlıkların araştırılmasında bir yöntem olan pulsatil 

oküler kan akımının NTG hastalarında düştüğü gösterilmiştir (96). Oküler kan akımındaki 

kronik azalma, göz içi basıncı normal sınırlarda olmasına rağmen optik sinirde metabolik 

veya iskemik hasara yol açabilir. 

OHT hastaları ile karşılaştırıldığında, OPA ve pulsatil oküler kan akımı glokom 

grubunda anlamlı olarak düşük bulunmuştur (97). Bulgular gösteriyor ki; PAAG‟da koroidal 

ve kısa posterior siliyer arter dolaşımında azalma vardır. Fakat oküler kan akımındaki bu 

değişiklikler, optik diskteki atrofiye sebep mi yoksa sonuç mu, belli değildir. 

Yapılan bir çalışmada pulsatil oküler kan akımı değerlerini normal kişiler ve 

OHT‟li kişilerde karşılaştırdığında anlamlı fark görülmemiştir (98). Zıt olarak Loebl ve 

Schwartz FFA kullanarak normal bireylerle karşılaştırdıklarında, OHT hastalarının 

dolaşımının bozuk ve OHT hastalarında optik sinir başında dolma defekti insidansının 

arttığını görmüşlerdir (99). Başka bir çalışmada, PAAG hastalarında OHT‟liler ile 

karşılaştırdıklarında pulsatil oküler kan akımını anlamlı olarak azalmış bulmuşlardır (100). 

Kaufmann ve ark (101) OPA‟nın sağlıklı bireylerde 0,9-7,2 mmHg olduğunu 

rapor etmişlerdir. Başka bir çalışmada OPA, OHT ve glokomlu gözlerde 1,0-7,8 mmHg. 

arasında bulunmuştur (102). Bu çalışmada OPA, OHT‟li hastalarda (ort.:3,8±1,56 mmHg) 

glokomlu hastalardan daha yüksek (ort.:3,0±1,29 mmHg) tespit edilmiştir. Nicastro ve ark 

(103) «pneumotonometer» kullanarak OPA‟yı tespit ettiklerinde PAAG hastalarında normal 

ve OHT‟lere kıyasla azalmış tespit etmişlerdir. Schwenn ve arkadaşları (3) «SmartLens 

dynamic observing tonometre» kullanarak NTG‟yi diğer gruplar ile karşılaştırdıklarında 

OPA‟yı istatistiksel olarak anlamlı düşük bulmuşlardır. PAAG‟de OPA‟yı kontrol ve OHT 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı farklı bulmamışlardır. Başka bir çalışmada sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırıldığında OPA‟nın, NTG ve PAAG‟de daha az olduğunu görmüşlerdir 

(104). 45-73 yaş arası 19 hastanın alındığı başka bir çalışmada OPA ortalaması 3,08 ±0,92 

mmHg‟dır (94). 

501 hastanın 906 gözünün 5 grupta (PAAG, NTG, XFG, OHT ve normal 

kontroller) incelendiği bir çalışmada OPA, OHT grubunda en yüksek (3,61 mmHg) ve sağlıklı 

kontrollerde en düşük (2,86 mmHg) bulunmuş ve tüm gruplarda GİB ile anlamlı olarak arttığı 

görülmüştür. OHT grubu dışındaki tüm gruplarda DKT ile GAT‟den daha yüksek GİB 
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ölçümleri elde edilmiştir. Tüm gruplarda artmış korneal kalınlığı DKT ölçümlerini 

etkilemezken, GAT ölçümlerinde anlamlı bir yükselmeye neden olduğu görülmüştür(105). 

Bizim çalışmamızda en düşük OPA değerleri sağlıklı kontrollerde elde edilmiştir. Bu değerler 

XFS ve sağlıklı kontrollerde sırasıyla 2,60±0,92 mmHg ve 2,24±0,87 mmHg‟dır ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,085).  

Çalışmamızda OPA ile SKK arasında korelasyon saptamadık. Bu bulgu literatür 

ile uyumludur. OPA ile GİB ve SKK arasındaki ilişkiye bakılan bir çalışmada; OPA‟ya 

sağlıklı kontroller, PAAG ve NTG hastalarında bakılmıştır. OPA artışı, GİB artışı ile 

korelasyon gösterirken, SKK‟dan etkilenmemiştir (104). Kaufmann ve ark (101) OPA‟nın 

sağlıklı bireylerde SKK‟dan etkilenmediğini rapor etmişlerdir. 

DKT ile GAT arasındaki fark OPA yükseldikçe azalır (102). Bu bulgular daha 

önce Medeiros ve ark. tarafından rapor edilmiştir (105). Olası bir açıklama şudur; farklı aletler 

GİB‟yi kardiyak siklusun farklı zamanlarında kaydederler. DKT GİB‟yi kardiyak siklusun 

diyastolik fazında kaydeder. Yüksek OPA‟lı gözlerde, atım gösteren yarı halkalar GAT 

ölçümü esnasında gözlenir ve bu durumda en yüksek GİB (sistolik fazda) kaydedilir. Başka 

bir olası açıklama, OPA arttıkça diyastolik GİB düşer (ortalama GİB‟nin aynı kaldığını 

düşünürsek). Böylece diyastolik fazda GİB‟yi ölçen DKT ile ölçüm yaparken DKT ile GAT 

ölçümleri arasındaki ölçüm farkının düşüşünü açıklar (OPA arttıkça fark azalır). Bizim 

çalışmamızda, GİB-DKT ve GİB-GAT arasındaki fark ile OPA arasında istatistiksel anlamlı 

korelasyon saptanmadı. 

DKT tarafından ölçülen OPA‟yı etkileyen oküler faktörler çalışılmış ve AL‟nin 

OPA‟yı etkileyen tek lokal parametre olduğu bulunmuştur (101). Bu yazarlar sistemik KB‟yi 

hesaba katmamışlardır. Diğer yazarlar da kan basıncı ve sistolik ve diyastolik kan basıncı 

arasındaki farkın OPA ile karşılaştırılmasını önermişlerdir (105). 

DKT ile ölçülen OPA sonuçları kan basıncı (KB) ile ilişkili değildir (107). Bizim 

çalışmamız da literatür ile uyumludur. Sistolik KB, diyastolik KB, sistolik KB ve diyastolik 

KB arasındaki fark ile OPA arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. 

Çalışmamızda, OPA ile GİB-GAT ve GİB-DKT arasındaki korelasyon gruplar 

için ve çalışmaya katılan tüm hastalar için ayrı ayrı bakıldı. Her iki grupta ve çalışmaya 

katılan tüm hastalarda OPA ile GİB-GAT arasındaki korelasyon anlamlıydı. Kontrol grubu ve 

çalışmaya katılan tüm hastalarda OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon istatistiksel olarak 



 40 

anlamlıydı. XFS grubunda OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon (p=0,059) anlamlıya çok 

yakınsa da anlamlı bulunmadı. 

OPA ve GİB arasındaki pozitif korelasyon (101,105) gözün elastik özellikleri ile 

açıklanabilir. Yüksek GİB‟li gözlerde skleral duvar gerilimi artar ve sistol boyunca artan 

oküler hacim belirgin bir basınç yükselmesine neden olur. Basınç yükselmesi daha önce 

stresli olan göz küresine, elastik genişlemeden çok sertlik olarak yansır (108). OPA ve GİB 

sadece bulbus duvarının elastik özelliklerine değil oküler kan akımına da bağlıdır. Oftalmik 

arter basıncı ile GİB arasındaki fark, basınç farkı ile sürdürülen oküler perfüzyonu temsil 

eder. Her ne kadar net etkisinin yönünü (artma/azalma) tahmin etmek zor olsa da yükselmiş 

GİB pulsatil oküler kan akımını etkileyebilir. GİB‟deki dalgalanmaları DKT gibi bir 

tonometre ile sürekli olarak ölçmenin amacı, göz içi pulsatil hemodinamikleri dolaylı olarak 

ölçmektir. Kardiyak sistol boyunca oküler hacimdeki yükselme ile GİB artar, bu oküler duvar 

elastisitesinden kaynaklanır (68). Bu fenomen GİB ve OPA arasındaki pozitif korelasyonu 

açıklayabilir. 

OPA GİB‟den etkilenir, daha yüksek GİB daha yüksek OPA skoru ile sonuçlanır. 

Bu ilişki GAT ve DKT‟nin her ikisi için de doğrudur. Bu bulgular Kniestedt ve ark (109) 

tarafından da rapor edilmiştir. Halbuki sezgisel olarak, OPA‟nın yüksek basınç seviyesinde 

pulsasyonlardaki düşüşe bağlı olarak azalması beklenir ve tersi de doğrudur. Bu gözlem 

şununla açıklanabilir. Bir küredeki hacim değişikliğinin büyük basınç değişikliğine (OPA) yol 

açması beklenir. Oldukça şişirilmiş bir futbol topuna parmak ile bası yapıldığında top içinde 

bir basınç değişikliği meydana gelir, aynı miktar bası havası inmiş topa yapıldığında aynı 

etkiyi göremeyiz. Skleranın özellikleri OPA üzerinde önemli etkiye sahiptir. Skleral özellikler 

örn., katılık GİB seviyesi ile değişebilir, bu da OPA‟nın daha yüksek basınç seviyesinde 

arttığı gerçeğine katkıda bulunur. OPA‟nın GİB‟ye katkı sağladığı göz önüne alınır ise ve 

korneal kalınlığın da GİB‟yi etkilediği göz önüne alınır ise, korneal kalınlığın OPA üzerine 

etkisi olması beklenebilir.  

Gerçek GİB‟yi ölçmek adına birçok çalışma yapılmıştır. Literatüre baktığımızda 

SKK‟daki her 10 m değişiklik 0,11-0,75 mmHg değişikliğe neden olur. GİB‟yi korneal 

özelliklerden bağımsız olarak ölçmek için TonoPen ve DKT gibi alternatif aletler 

geliştirilmiştir. Pascal DKT; aplanasyon yaratmayan, korneal özelliklerden bağımsız olarak 

işlev gösteren kontakt bir tonometredir. Bizim çalışmamızda SKK ile GAT kullanılarak 

ölçülen GİB ve DKT kullanılarak ölçülen GİB arasında korelasyon saptanmadı. Başka bir 
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çalışmada da GAT ve DKT ile ölçülen GİB ve SKK arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır 

(102). 

DKT GİB‟yi ortalama 2,1 mmHg daha fazla ölçmeye eğilimlidir. Tüm sağlıklı ve 

glokomatöz bireylerde, iki tonometre ölçümlerini karşılaştıran çalışmalar benzer bulgular 

bulmuştur. Bizim çalışmamızda DKT ile GİB kontrol grubunda ortalama 2 mmHg, XFS 

grubunda ortalama 3 mmHg daha fazla ölçüldü. Yapılan kapsamlı bir çalışmada GAT GİB‟yi 

DKT‟den ortalama 1,7 mmHg daha düşük ölçmüştür. Bu farkın düşük SKK ve yüksek 

GİB‟de daha fazla olduğu görülmüştür (110). GAT GİB‟yi DKT ile karşılaştırıldığında, düşük 

GİB‟de (0-10 mmHg) daha fazla, yüksek GİB‟de ( 10 mmHg) daha düşük ölçme 

eğilimindedir (102).  

Mevcut çalışmaların potansiyel yanılgılarından biri de ölçüm düzenidir. GAT ile 

2-3 ölçüm almak masaj etkisi ile GİB‟yi azaltır ve ölçüm sonucunu yanlış olarak düşük verir 

(111). Bu bilgiden yola çıkarak biz çalışmamızda ölçüm önceliğini randomize tablo ile 

belirledik. Schneider ve ark (67), önce GAT sonra DKT ile ölçüm almışlar ve GİB‟de DKT 

ile tekrar ölçtüklerinde anlamlı azalma bulmamışlardır. Benzer olarak Pache ve ark (112) 

ölçümleri random olarak almışlar ve ölçüm sırasının sonuçlara hiç bir etkisi olmadığını rapor 

etmişlerdir.  

DKT‟nin GİB‟yi daha fazla tahmin etmesi, DKT‟nin intrakamaral GİB‟yi daha 

doğru tahmin etmesinden kaynaklanır. Feltgen ve ark. (113) intrakamaral GİB‟nin GAT ile 

ölçülenden 2 mmHg daha yüksek olduğunu bulmuşlardır. İnsan kadavra gözlerinde yapılan 

daha farklı bir çalışmada, Kniestedt ve ark (114) GAT ölçümlerini manometrik ölçümlerden 

yaklaşık 3,5 mmHg daha düşük, DKT ölçümlerini 0,5 mmHg daha yüksek bulmuşlardır. 

Önceki çalışmalar bu farkı yaşa, SKK‟ya, GİB seviyesine ve OPA‟ya bağlamışlardır 

(67,106,110,115). DKT ve GAT ölçümleri arasındaki fark ile SKK arasında ilişki yoktur. 

Bunun üzerinde ortak görüşe varılmıştır (112). Kotecha ve ark. (115) DKT-GAT farkı ile 

SKK ve yaş arasında tedavi almamış gözlerde ilişki bulurken, tedavi edilen gözlerde anlamlı 

ilişki bulamamışlardır. 

Bizim çalışmamızda DKT-GAT farkı ile SKK arasında anlamlı korelasyon 

bulunmadığı görüldü. Çalışmamızda DKT-GAT farkı ile yaş, sistolik KB ve diyastolik KB 

ilişkili değildi. 
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8. SONUÇ 

Psödoeksfoliyasyon sendromu dünyada sekonder açık açılı glokomun en sık 

nedenidir. Hem glokom hem de retinal ven trombozu için de bir risk faktörüdür. PE 

sendromu, aslında vücudun tüm damarlarını etkileyebilen sistemik damarsal bir hastalıktır. 

Tek taraflı PE sendromu olan hastaların oftalmik arter kan akımının azaldığı, damar direnç 

indeksinin arttığı gösterilmiştir. 

GİB‟nin sabit bir değeri yoktur. GİB‟deki pulsatil değişimlerin her bir kardiyak 

siklusta göze pompalanan kan hacminden kaynaklandığı düşünülür. Minimum (diyastolik) ve 

maksimum (sistolik) GİB değerleri arasındaki fark «ocular pulse amplitude» değerini verir. 

OPA‟nın neyi temsil ettiği tam olarak açık değildir. Glokomda oküler kan akımı 

parametrelerindeki azalma çeşitli teknikler kullanılarak rapor edilmiştir. OPA koroidal 

perfüzyonun dolaylı bir indikatörüdür ve kalp atımları ile ilişkili oküler kan akımını yansıtır. 

Retinal katlara kan akımındaki azalma hipoksi ile ilişkili olabilir, hücre ölümü ve böylece 

glokom gibi hastalıklara katkıda bulunabilir.  

Psödoeksfoliyasyon materyali bulunan hastalarda kan akımının bozuk 

olabileceğini düşündük ve kan akımı ile ilgili bir parametre olan «ocular pulse amplitude» 

değerini inceledik. Bu çalışmada da glokom hastalarında OPA‟nın düşebileceğini düşündük.  

Tek taraflı PE sendromu olan 32 olgunun PE‟li gözleri birinci grubu, diğer gözleri 

ikinci grubu oluşturdu. Yaş ve cinsiyet açısından benzerlik gösteren iki grubun 

karşılaştırılması amaçlandı. Ancak psödoeksfoliyasyon sendromlu hastalar ile yaş ve 

cinsiyetle uyumlu kontrolleri arasında «ocular pulse amplitude» değeri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit etmedik.  

Çalışmamızda, OPA ile GİB-GAT ve GİB-DKT arasındaki korelasyon, gruplar 

için ve çalışmaya katılan tüm hastalar için ayrı ayrı bakıldı. Her iki grupta ve çalışmaya 

katılan tüm hastalarda OPA ile GİB-GAT arasındaki korelasyon anlamlıydı. Kontrol grubu ve 

çalışmaya katılan tüm hastalarda OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon anlamlıydı. XFS 

grubunda OPA ile GİB-DKT arasındaki korelasyon (p=0,059) istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. 
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9. ÖZET 

 

Amaç: İntraoküler basıncın sabit bir değeri yoktur. İntraoküler basınç değeri sistol 

sırasında en yüksek iken diastol sırasında en düşüktür. Bu çalışmanın amacı 

psödoeksfoliyasyon sendromlu hastalarda «ocular pulse amplitude» değerinin «pascal 

dynamic contour tonometry» kullanılarak değerlendirilmesidir.  

Metod: 32 psödoeksfoliyasyon sendromlu ve yaş ile cinsiyet uyumlu 32 normal 

hasta çalışmaya alındı. Tüm olgular «pascal dynamic contour tonometry» kullanılarak „ocular 

pulse amplitude‟ ölçülmesini de içeren  tam bir oftalmolojik mueyeneden geçirildi.  

Bulgular: Hasta grupta aplanasyon tonometre ile ölçülen intraoküler basınç 

ortalaması 15,0±3,5 mmHg, pascal dinamik kontur tonometre ile ölçülen intraoküler basınç 

ortalaması 18,0±4,0 mmHg, OPA değeri ortalaması 2,60±0,92 mmHg olarak bulundu. 

Kontrol grubunda aplanasyon tonometre ile ölçülen intraoküler basınç ortalaması 15,0±3,7 

mmHg , pascal dinamik kontur tonometre ile ölçülen intraoküler basınç ortalaması 17,0±3,0 

mmHg , OPA değeri ortalaması 2,24±0,87 mmHg olarak tespit edildi. Bağımsız örneklerde t-

testi yapılarak aplanasyon ile ölçülen intraoküler basınç (p=0,534), pascal dinamik kontur 

tonometre ile ölçülen intraoküler basınç (p=0,524) ve «ocular pulse amplitude» (p=0,085) 

değerleri arasında bir fark bulunmadı. Sağlıklı bireylerde OPA değerleri ile dinamik kontur 

tonometre ve aplanasyon tonometre kullanılarak ölçülen intraoküler basınç arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon bulduk. Psödoeksfoliyasyon grubunda OPA 

değeri ile aplanasyon tonometre kullanılarak ölçülen intraoküler basınç arasında istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif korelasyon varken dinamik kontur tonometre kullanılarak ölçülen 

intraoküler basınç arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon yoktu. 

Sonuç: Ülkemizde sıkça görülen psödoeksfoliyasyon sendromlu olgulardaki, kan 

akımı ile intraokular basınç arasındaki ilişkiyi yansıtan «ocular pulse amplitude» değerini 

kontrol olguları ile karşılaştırdık. İstatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edemedik. 

 

Anahtar kelimeler: «ocular pulse amplitude», psödoeksfoliyasyon sendromu, 

Pascal dinamik kontur tonometre, Goldmann aplanasyon tonometresi 
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10. İNGİLİZCE ÖZET  

 

Purpose: Intraocular pressure (IOP) does not have a constant value. IOP is highest 

during systole and lowest during diastole. The aim of this study was to evaluate the ocular 

pulse amplitude in pseudoexfoliation syndrome using pascal dynamic contour tonometry.  

Methods: 32 patients with pseudoexfoliation syndrome and 32 age and sex 

matched controls were included into the study. All patients underwent complete ophthalmic 

examination including ocular pulse amplitude values determined by pascal dynamic contour 

tonometry. 

Results: In pseudoexfoliation syndrome group, mean intraocular pressure (IOP) 

with Goldmann was 15,0±3,5 mmHg, mean IOP with pascal dynamic contour tonometry 

(DCT) was 18,0±4,0 mmHg, mean OPA was 2,60±0,92 mmHg. In control group, mean 

intraocular pressure (IOP) with Goldmann was 15,0±3,7 mmHg, mean IOP with pascal 

dynamic contour tonometry (DCT) was 17,0±3,0 mmHg, mean OPA was 2,24±0,87 mmHg. 

There was no significant difference between groups with respect to intraocular pressure as 

measured with GAT (p=0,534), DCT (p=0,524), and OPA (p=0,085). We found a significant 

positive correlation between OPA and IOP values using DCT and GAT in healthy subjects. In 

the XFS group, there was a significant positive correlation between OPA and IOP values 

obtained by GAT but not IOP values obtained by DCT. 

Conclusion: Pseudoexfoliation is a common situation in our country. Ocular pulse 

amplitude that reflects association between blood pressure and IOP was compared with 

controls. There was no significant difference in the OPA values between healty and XFS. 

 

Key words: ocular pulse amplitude, pseudoexfoliation syndrome, Pascal 

Dynamic Contour Tonometer, Goldmann applanation tonometer 
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