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1. GIRIS

Glokom teshisinde, dogru goz ici basmncim (GIB) 6lgmek ¢ok onemlidir. Bu
amagla yillardir Goldmann Aplanasyon Tonometresi (GAT) «gold standart» olarak
kullanilmistir. Bugiin kabul edilmis tim GIB 6l¢iim yontemleri dolayli y&ntemlerdir.
Goldmann, Schiotz, Perkins, Mackay-Marg ve Draeger olarak isimlendirilen araglar «non-
contact tonometer» olarak isimlendirilir. Fakat «force tonometer» olarak isimlendirilmeleri
gerekir. Ciinkii bunlarin fonksiyonlar1 korneada bir miktar deformasyon olusturmak icin
gereken giicii belirleme temeline dayamir. Bu «force tonometerrler GIB’yi sadece statik
olarak &lgebilir (1). Halbuki 6l¢iim aninda GiB siirekli olarak degisir. Ol¢iim sonucu sansa ya
da operatoriin tercihine kalir.

GIB’nin sabit bir degeri yoktur. Kardiyak aktivite ile baglantili olarak pulsatildir.
Langham olarak isimlendirilen pneumotonometre dolayli 6l¢iim yapan bir alettir. Ancak
bununla siirekli dlgiim yapilabilir ve GiB’deki kisa donem pulsatil degisimleri veren bir
basing egrisi saglar.

Okiiler pulse amplitiide (OPA) pulsatil GIB’nin minimum ve maksimum degerleri
arasindaki farktir. Koroidal perfiizyonun gostergesidir (2). Kardiyak pulsasyonlara karsi
olusan okiiler kan akimini yansitir. Glokomun klinik gidisinde énemlidir. OPA, primer agik
acili glokom (PAAG) ve okiiler hipertansiyon (OHT) hastalarinda saglikli bireylerden anlamli
olarak yiiksek, normotansif glokom (NTG) hastalarinda saglikli bireylerden anlamli olarak
diisiik bulunmustur (3).

Psodoeksfoliyasyon sendromu (XFS) ve psodoeksfoliyasyon glokomu (XFG) olan
hastalar ile normal kisilerin pulsatil okiiler kan akimlari (POKA) Langham Pneumotonometer
ile dlgililerek karsilastirildiginda, XFG olan hastalar ile normal kisiler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu ileri siiriilmiistiir (4). Bu ¢aligmanin amaci normal kisiler ile XFS
olan hastalarin «ocular pulse ampitude» degerlerini «pascal dynamic contour tonometry»

(DKT) ile tespit edilerek, normal bireyler ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Psodoeksfoliyasyon Sendromu

XFS, daha ¢ok ileri yaslarda goriilen, birgok dokuda hiicre dis1 fibriler materyal
birikimi ile karakterize bir klinik tablodur. Psédoeksfoliyasyon (PE) ilk kez 1917°de Lindberg
(5) tarafindan tanimlanmistir. Vogt bu birikintilerin lens kapsiilinden kaynaklandigini ileri
stirerek «lens kapsiiliniin senil eksfoliyasyonu», glokomla birlikteligini ise «kapsiiler
glokom» olarak adlandirmistir (6).

1953 yilinda Dvorak-Theobald goriilen bu tablonun cam {ifleyicilerde goriilen
gercek eksfoliyasyondan farkli oldugunu one siirmiis ve «psddoeksfoliyasyon» olarak
adlandirmigtir. Dvorak-Theobald eksfoliyasyon kelimesinin pul pul dokiilme anlamina
geldigini belirtmistir. Asir1 sicak, travma, radyasyon, enflamasyon gibi durumlarda goriilen
kapsiiler delaminasyonun lens kapsiiliiniin gergek eksfoliyasyonu oldugunu ileri stirmiistiir.
Katarakt cerrahisi geg¢irmis gozlerde yillar sonra psddoeksfoliyasyon materyalinin (PEM)
olmasi lensin patogenezde mutlak sart olmadigini géstermistir.

Anormal elastik fibriler materyalin g6z dahil bir¢ok dokuda birikimi ile giden bu
tabloya XFS denilmektedir. XFS ve glokom birlikteligine ise XFG denilmektedir. PE bir¢ok
komplikasyona aciktir. Dar acili glokom, fakodonezis, melanin dispersiyonu, posterior
sinesiler, kornea endotel yetmezligi, lens subluksasyonlari, kan-akoz bariyeri bozukluklart ve
katarakt cerrahisinde olusabilecek ciddi komplikasyonlara yatkinlik yaratmasi nedeniyle de

onemi biiytiktiir.

2.1.1. Epidemiyoloji

PE’nin ilk tammlanmasindan bu yana bir¢ok ¢alisma ve yapilmistir. Insidans ve
prevelans ¢alismalarinda birbiriden ¢ok farkli rakamlar rapor edilmistir. 60 yas iistii genel
popiilasyona bakildiginda tiim diinyada PE prevelansmnin %10 ila %20 civarinda oldugu
goriilmektedir (7,8). Farkli toplumlarda, hatta ayn1 toplumda farkli bélgelerde bile ¢ok farkli
insidans ve prevelanslar bildirilmistir ve bu ciddi farklarin genetik ¢esitlilikle agiklanabilecegi
One silirlilmistiir. Yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada, iklimin PE olusumu iizerinde
herhangi bir etkisi olmadig1 6ne stiriilmustiir.

PE‘nin prevelansi 50 yas iizeri bireylerde, glokom hastalarinda, glokom nedeniyle

operasyon geciren hastalarda ve okiiler hipertansiyonlu hastalarda artmaktadir (9). PE



Iskandinav iilkelerinde en yiiksek prevelansa sahiptir. PE prevelansi yas ile birlikte artar. 50
yasindan sonra PE gelisme insidansinin her 10 yil i¢in iki katina ¢iktigini rapor edilmistir
(10). Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de PE prevelansi yasla artmaktadir. Ulkemizde PE
prevelanst %18’dir (11). Arntiirk ve ark.lar1 %16,5 olarak bildirmislerdir. Yine iilkemizde
yapilan bir ¢alismada 50 yas lizerinde %7,2, 60 yas iizerinde %11,2 olarak bildirilmistir
(12,13).

Bu kadar farkli prevelanslarin verilmesinin nedeni halen agik degildir. Diyet,
giines 151g1na maruziyet, iris rengi, otoimmiinite, enfeksiyoz ajanlar, travma gibi faktorler one
striilmiistiir. Tim bunlarin yaninda, PE’de genetik ve genetik olmayan faktorlerin hepsinin
birden etkili oldugu multifaktoriyel etiyopatogenez son zamanlarda 6ne ¢ikan bir fikirdir.
Glokom hastalarinda PE prevelansi, ayn1 yastaki saglikli bireylere gére daha yiiksektir. PE
olan gozlerde glokom goriilme sikligr artmistir. 100 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada
hastalarin %7’sinde glokomatdz optik sinir hasari, %15’inde okiiler hipertansiyon (OHT)
tespit edilmistir (14).

PE tek tarafli ya da bilateral olabilir. PE i¢in asimetrik tutulum tanimlamasi daha
uygundur. Diger gozde PE’nin biyomikroskopik muayenede goriilebilir hale gelmesi yillar
stirebilir, hatta hastanin yasam siiresi bunun i¢in yeterli olmayabilir (15). Tek tarafli PE olan
hastalarinin 29 yil takip edildigi bir calismada, diger gozde klinik olarak goriilebilir PE’nin
izlenmedigi bildirilmistir (16). PE’ nin klinik olarak tek tarafli oldugu hastalarda; klinik olarak
PE tespit olan gozlerde diger goze gore daha diisiik géorme keskinligi, daha ileri diizeyde lens
kesafeti, daha yiiksek goz i¢i basinci degerleri, daha fazla ag1 pigmentasyonu ve genislemeyen
pupilla goriillmektedir. Fakat histopatolojik ¢alismalarda her iki g6z konjonktiva, iris, dilatator

kas ve damar duvarlarinda PE materyali gdsterilmistir.

2.1.2. Psodoeksfoliyatif materyalin (PEM) ozellikleri

PEM biyomikrokopik muayenede lens 6n kapsiilii, iris 6n ve arka yiizeyi, siliyer
cisim, zoniiller, a¢1 ve retrokorneal yiizeyde goriilebilen, periodik asid-schifft ile boyanan, tiiy
benzeri agregatlarlardir (17). Immiinohistokimyasal ¢alismalar ile PEM’nin bazal membran
ve elastik fibrilleri igeren bir glikoprotein-proteoglikan kompleksi oldugunu gosterilmistir.
XFS’deki 6nemli mekanizmalardan birinin glikozaminoglikanlarin fazla tiretimi ve anormal
metabolizmasi1 olarak ileri siiriilmiistiir (18). Mikrofibril demetlerinin olusturdugu tipik

fibriller amorf bir matriks tarafindan gevrelenmistir. Bu amorf matriksin elastin, tropoelastin,



amiloid P, vitronektin, fibrillinl, mikrofibril bagimli glikoprotein ve latent TGF-beta
baglayici proteinler’den (LTBP1, LTBP2) olustugu gosterilmistir (9).

PEM’nin yapisini tespit edebilmek adina ¢ok sayida enzimatik, histokimyasal ve
immunolojik ¢alisma yapilmistir. Bu amagla yapilan ¢alismalarin bir kisminda PEM’nin bazal
membrana benzerligine deginilmistir (19,20). Epitel ve endotel hiicreleri tarafindan
sentezlenen bazal membran go6ziin tiim dokularinda bulunmaktadir. Bazal membran yapisinda
glikoprotein ve proteoglikanlar yer almaktadir. Bazi arastirmacilar bu tabloya «bazal
membran eksfoliyasyon sendromu» adini vermislerdir ¢iinkii anormal goriiniimlii bazal
membran iizerinde ve icinde PEM’nin gosterilmistir. PEM’nin tipki amiloid gibi Kongo
kirmizis1 ve Rutenyum boyasi ile boyanabildigi bazi ¢alismalarda rapor edilmistir. Ek olarak
bazi histokimyasal ¢alismalar PEM’nin amiloid gibi tirozin ve triptofan ile pozitif reaksiyon
verdigini gostermistir (21). PEM ile lens zonulleri arasindaki yakin iliskiden dolay1 bazi
arastirmacilar elastin teorisi lizerinde durmuslardir. Zoniiller, bir ¢esit elastin filaman olarak
bilinen oksitolondan olusmustur (22). Bu elastik filamanlar ile PEM arasinda histokimyasal
ve antijenik benzerlikleri yapilan ¢aligmalar ile gosterilmistir (22,23). 1917°de Lindberg’den
beri PE’nin yapist ve patogenezi hakkinda bir¢ok ¢alisma ve arastirma gergeklestirilmis,

birgok teori ortaya atilmistir. Fakat PEM’in yapisi heniiz tam olarak agik degildir.

2.1.3. Klinik

PE’nin en oOnemli tam1 koydurucu ozelligi; dilatasyonlu veya dilatasyonsuz
biyomikroskopik muayenede lens 6n yiiziinde goriilen kirli beyaz madde birikimidir. Pupil
dilate edilirse ¢ok daha rahat farkedilebilir. Pupil tam dilate oldugunda 3 ayr1 zon goriiliir:

Merkezi bolge: PE materyalinin merkezi bolimiidiir, genellikle kenarlar1 ortaya
dogru kivrimli yuvarlak alandir.

Saydam ara bélge: Irisin fizyolojik hareketleri ile meydana gelen siirtinmenin
etkisiyle PEM’den temizlenmis alan oldugu disiiniilmektedir. En distaki periferik zon ile
merkezi bolge arasinda, halka seklindeki saglam bolimdiir.

Periferik bolge: En distaki alandir ve birgok 1sinsal ¢izgilenmeler gosterir.

Bu klasik tablo her zaman tam olarak goriinmeyebilir. Klasik, hedef tahtasi
gorliiniimiindeki bu 3 bolgeli durumun meydana gelebilmesi uzun bir siire sonra miimkiin
olmaktadir. Erken donemde biyomikroskopik muayenede lens o6n Kkapsiilii yiizeyinde

mikrofibriller yaygin, mat, homojen bir tabaka olarak goriinmektedir. Bu tabaka kalinlastikga,



irisin hareketleri ile meydana gelen siirtiinme etkisi ile midperiferal bolgede iist nazal
bolgeden baslayan fokal defektler olusur. PE materyali 1sinsal tarzda, Kirli beyaz goriiniime
sahiptir. PE materyali birikimi klinik olarak belirgin olmadan ¢ok daha &nce kapsiil zoniilleri
etkilenir. Yiksek ¢Ozlintirliklii ultrason biyomikroskopi ile zoniillerdeki bu durum

gozlemlenmistir.

2.1.3.1. Konjonktiva

Konjonktiva biyomikroskopik muayenede normal goriinmektedir. Fakat
impresyon sitolojisi ve elektron mikroskopi ile konjonktivada PE meteryali gosterilmistir
(24). Bazi galismalarda Schirmer testi ve gozyasi kirllma zamani disiik bulunmustur bu
duruma Goblet hiicreleri ve aksesuar gozyasi bezlerini iceren konjonktivada, fibriler
materyalin birikiminin neden oldugu diistiniilmiistiir (25). Antiglokomat6z ilag kullanmamis

PE’li hastalarda g6z yasi kirllma zamaninin diisiik oldugunu gosterilmistir (24).

2.1.3.2. Kornea

Ileri XFS’li olgularda, PEM"yi fokal retrokorneal birikintiler seklinde goriilebilir.
Korneanin endotelinde ince pargaciklar seklinde goriiliir ve bu nedenle presipitasyonlarla
karigabilir. Yapilan bir ¢calismada endotelde ve Descemet membraninda PEM tespit edilmistir
ve materyalin dejenere olmus endotel hiicreleri tarafindan salindigini 6ne siiriilmiistiir (25).
1938 yilinda kornea endotelinde PEM Vogt tarafindan tespit edilmistir. 1954 yilinda Dvorak-
Theobald endotel hiicreleri iginde tespit ettikleri materyalin rejenere olan hiicrelerce fagosite
edildigi fikrini ortaya koymustur. Descemet membraninda diizensiz kalinlasma olusmaktadir.
Bunun nedeni kornea endotel hiicrelerinde fokal PEM salinimi, melanin graniillerinin
fagositozu ve anormal ekstraseliiler matriks birikimidir. Descemet’deki bu kalinlasma ve
endotel hiicreleri i¢inde ve disinda bulunan melanin birikintileri, kornea 6demi ile klinik
olarak maskelenebilir.

Spekiiler mikroskopi, klinik olarak PE tespit edilen gézde ve tespit edilmeyen
diger gozde, morfolojik degisiklikler ile birlikte, gbz i¢i basinct normal olsa bile anlamli
olarak azalmis endotel hiicre yogunlugu oldugunu gostermistir (26,27). Endotel hiicrelerinde
nonspesifik ultrayapisal degisiklikler gosterilmistir bu degisiklikler; incelme, sitoplazmik
vakiiolizasyon, fokal dejenerasyon ve proliferasyon, anormal ekstraseliiler matriks tiretimi

gibi durumlardir (25). PE’nin bu degisikliklere direk olarak neden olabildigi gibi, PE nedeni



ile meydana gelen iris hipoperfiizyonu ile akéz hiimér dinamiklerindeki degisiklikler de neden
olabilir. Baz1 olgularda endotelde yaygin nonspesifik pigmentasyon ve «Krukenberg igi»
goriiniimii de izlenebilir. Sonug olarak klinik ve histopatolojik ¢alismalar ve gézlemler
«PE’ye spesifik keratopati» teriminin ortaya konmasina neden olmustur. Bu tablonun tipik
Fuchs’ distrofisinden ayirt edilmesi gerekmektedir. Erken endotel dekompanzasyonu

riski.PE’ye bagli bu keratopati nedeni ile artar.

2.1.3.3. Lens Kapsiilii

Calismalarda morfolojik olarak 6n ve arka lens kapsiilii normal tespit edilmis ve
saglikli kontroller ile kiyaslandiginda benzer kalinlik ve elastisiteye sahip olduklar1 rapor
edilmistir. Preekvatoryal kapsiilde PE fibrilleri demetler olarak gdzlemlenmistir. Lens
epitelyum hiicrelerinden kaynaklandigi diisliniilen materyalin kapsiil yapisini bozdugu ve
zonil lamellerine ilerledigi fikri ortaya konmustur. Bu durum zoniillerin yapigma yerlerinden
ayrilmasi ile sonuglanmaktadir.

Benzer bicimde PEM fibrilleri, nonpigmente siliyer epitelde, zoniil demetlerini
baglandiklar1 epitel bazal membranindan ayirilmasina neden olurlar (28). Irisin arkasinda
kaldig1 i¢in, bu durum muayenede her zaman tespit edilemeyebilir. Cok 6nemli bir durumdur
¢linkii tespiti zordur ve fakodonezis ve lensin asagiya dislokasyonu ile sonuglanir. Ek olarak
lensin 6ne dislokasyonu ve miyotik tedavi altindaki hastalarda pupiller ya da siliyer blok da

zoniillerin ayrilmasiyla olusabilecek diger durumlardir.

2.1.3.4. Iris

Iris degisiklikleri PE’li hastalarda erken donemde meydana gelmeye baslar. Irisin
tiim yapilarinda ve hiicrelerinde PE’ye bagh degisiklikler ortaya konulmustur. Iriste PEM
yapilan caligmalar ile gosterilmistir (29-31). PE’de iris tipik olarak rijid haldedir, dilate olma
Ozelligi degisen derecelerde azalmistir. PE fibrilleri, stroma ve kas dokularinda birikerek
sfinkter ve dilatator kaslarin da bulundugu stromada dejenerasyona sebep olurlar. XFS’de
pupil dilatasyonunun zayif olmasi, sfinkter ve dilatator iris kaslarinda hipoksiye bagl atrofi
ile izah edilmistir. Posterior iris pigment epitelinde ileri derece dejeneratif degisiklikler
meydana gelir. Farmakolojik 10 dilatasyondan sonra meydana gelen melanin graniillerinin
dispersiyonuyla peripupiller alanda, giive yenigi manzarasinda iris atrofisi tablosu PE i¢in

diagnostiktir (32).
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Iris kan damar1 degisiklikleri de PE’de mutlaka mevcuttur. iris hipoperfiizyonu ve
on kamarada azalmig parsiyel oksijen basinci, iris kan damarlarinda dejenerasyon ve
obliterasyon ile sonuglanir. Floresein ya da indosiyanin yesili anjiografi ile iris damarlarindaki
sizint1 gézlemlenmistir (33). PE’den etkilenen damarlarda bazal membran anormallikleri,
perisitler ve diiz kas hiicrelerinden endotel hiicrelerine kadar, tiim damar duvari hiicrelerinde
dejenerasyonlar gosterilmistir (9). Rubeozis iridis mevcudiyeti olmadan midriasis sonrasinda
koyu renk irislerde, spontan intrastromal hemorojiler vaskiiler hasarin 6nemli bir belirtisidir.
PE’de irisdeki vaskiilopatinin yol a¢tigi dnemli bir diger durum kan akoz bariyerindeki kronik
hasardir. Sonug¢ olarak bu durum klinik olarak artmig akdz flare ile giden psodoiiveit
tablosuna yol acar (34). Katarakt cerrahisi, trabekiilektomi, laser trabekiiloplasti gibi
cerrahilerden sonra PE olan gozlerde PE olamayan gozlere gore kan akodz bariyer

disfonksiyonu daha uzun siire devam etmektedir (35).

2.1.3.5. On kamara

PE’de on kamara derinligi ile ilgili calismalar ile degisik sonuclar ortaya
konulmustur. PE’li hastalarda normal kisilerle karsilastirildiginda anlamli derecede azalmis
Oon kamara derinligi oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. Anlamh fark olmadiginmi belirten
calismalar da mevcuttur. On kamarada goriilen degisiklik arasinda en belirgin olan1 agida
genelde inferiora dogru uzanan trabekiiler pigmentasyon artist olmasidir. Pigmentler, yama
tarzinda dagilim gostererek trabekulum yiizeyi iizerinde uzanir. «Sampaolesi hatti» XFS i¢in
karakteristik bir bulgudur. Schwalbe hatt1 iizerinde veya oniinde kesik kesik taraksi bir bant
olusturacak sekilde yerlesmis pigmentasyon hattidir. Doku kiiltiiriinde azalmis oksijen
ortaminda kornea endotelinde proliferasyon oldugu ve XFS’li gézlerde 6n kamarada hipoksi

gelistigi yaptiklart caligmalarla ortaya konulmustur (36).

2.1.4. Sistemik tutulum

XFS’de bir ¢ok organda (cilt, akciger, karaciger, Kkalp, safra kesesi ve
meninkslerde) tutulum oldugu gosterilmistir. Postmortem c¢alismalarda da bir ¢ok organda
PEM tespit edilmistir (37). Vaskiiler yapilar1 XFS’de en 6nemli tutulum yerlerinin basinda
gelmektedir. Iriste ve bircok okiiler vaskiiler yapida PEM’nin tespit edilmesi, retinada
vaskiiler tikanikliklarda rolii oldugu diisiincesini akla getirmistir (38). Ayni zamanda

PEM’nin; sistemik hipertansiyon, anjina, myokard enfarkti, abdominal aort anevrizmasi,
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gecici iskemik atak ve serebrovaskiiler olaylar, Alzheimer hastalii, sensorindral igitme kayb1
gibi bir ¢ok sistemik olayda da rol aldigi gozlemlenmistir (39-44). Mitchell ve arkadaslar
XFS’deki olas1 vaskiiler tutulumlari incelemislerdir. 3546 kisiyi incelemislerdir. Hastalarda
anjina, hipertansiyon, inme ve myokard enfarktiisii sorgulanmistir. 3546 hastanin 80’inde tek
ya da cift tarafli PE tespit edilmistir. Bu 80 hastanin %23,8’de anjina, %51,3’de
hipertansiyon, %11,3’de inme ve %13,8’de miyokard enfarktiisii oldugunu rapor etmislerdir.
PE’si olmayan kisilerde, inme disindaki durumlarda bu yiizdeler istatistiksel olarak anlamli
derecede daha az bulunmustur (40). Gegici iskemik atak goriilen hastalarda XFS sikliginin
anlamli olarak artmis oldugunu rapor edilmistir (45). PE’li hastalarda artmis diizeylerde kan
homosistein diizeyleri saptanmistir. Homosistein diizeyi ilimli orta diizeylerde artmistir ve
XFS’deki vaskiiler risklerin olasi sebeplerinden olabilecegi fikri ortaya konulmustur. Bir ¢ok
calisgmada PE’de plazma homosistein diizeylerinin arttigi gosterilmistir fakat glokom
gelisimiyle iliskisi gosterilememistir (46). Ancak homosisteinin ekstraseliiler matriks
metabolizmasindaki rolii vardir. Ek olarak PE’de, homosistein metobolizmasinda yer alan
vitamin B12, B6 ve folat eksikliklerinin oldugu tespit edildikten sonra tedavi hedefi olmasi
acisindan 6nem kazanmustir (47). Retrospektif bir ¢aligmada 1150 hasta incelenmistir. XFG
ve PAAG hastalarinin alindig1 ¢alismada; kronik serebral hastaliklar (senil demans, serebral
iskemi) ve akut serebrovaskiiler olaylarin (tromboz, emboli, hemoroji) goriilme sikliginin
XFG grubunda PAAG grubuna goére anlamli olarak yiiksek oldugu rapor edilmistir (48). Fakat
[zlanda’l1 6 ailenin incelendigi diger bir ¢aligmada, PE ile serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler

mortalite arasinda bir korelasyon oldugu tespit edilmemistir (49).

2.1.5. Psodoeksfoliyasyon ve glokom

XFS tiim diinyada acik acili glokomun en sik sebebidir. Psodoeksfoliyasyonda
kronik basing artisinin nedeni disa akim kanallarinda PEM birikimi sonucu trabekiiler agda
artmig direngtir. Trabekiiler agda fibriller materyalin birikiminin ile birlikte, Schlemm kanali
i¢ katlarmin altinda, jukstakanalikiiler dokuda da PEM birikimi bulunmaktadir.
Jukstakanalikiiler dokudaki birikim ve hasarin derecesi ile GIB seviyeleri ve glokomatdz
optik sinir bast hasarmin mevcudiyeti arasinda korelasyon oldugu rapor edilmistir (50).
Ilerleri olgularda incelme, segmentlesme ve obstriiksiyon gibi schlemm kanalindaki ilerleyici
dejeneratif degisikliklerin, optik sinir hasariyla giden ciddi GIB yiiksekliklerinin en dnemli
sebebi oldugu bildirilmistir.
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XFG tipik olarak, ciddi goz i¢i basing yiiksekligi ile giden bir hastaliktir.
Yiikselmis GIB risk faktoriidiir. Ancak glokomatdz hasarinile ilgili yiikselmis GIB disinda
risk faktorleri de olabilecegi one stiriilmiistiir. Bozuk retrobulber ve okiiler perfiizyon son
zamanlarda ortaya konan onemli risk faktorleridir (51-54). Normotansif, tek tarafli XFS’si
olan hastalarda, zamanla optik disk degisikliklerinin olusabilecegini rapor etmislerdir (55). Bu
calisgma PE’nin kendisininin optik sinir degisiklikleri i¢in bir risk faktorii olusturdugu fikrini
akla getirmistir.

XFG tedavisi zor bir glokom tipidir. PAAG ile Karsilastirildiginda tedavide
basarisizlik insidansi ¢ok daha fazladir. XFG’deki kotii prognostik faktorler; ortalama
GIB’nin ¢ok yiiksek olmasi, giin i¢i basing piklerinin siklig1 ve diiirnal dalgalanmalarin
fazlalig1 olarak rapor edilmistir (56,57).

XFG nin tanist 6nemlidir ve. tedavi yontemleri agisindan mutlaka PAAG’den
ayrilmalidir. Tam esnasindaki GIB ile, yapilan gérme alani, GIB’deki diiirnal dalgalanma ve
retina sinir tabakasi kalinligi arasinda korelasyon mevcuttur. Yapilan ¢alismalar XFG’de
glokomatdz hasarin GIB ile olan korelasyonun PAAG’ye gore ¢ok daha fazla ve ciddi
oldugunu géstermistir. XFG’de uygun tedavi ile GIB’nin diisiiriiliip stabillestirilmesi ve
ditirnal dalgalanmalarin engellenmesiyle gérme alaninda elde edilen basari, PAAG’den ¢ok
daha yiiz giildiiriiciidiir (58). Konstas ve ark.lar1 XFG’li hastalarda GIiB degerlerinin 17
mmHg altina ¢ekilmesinin glokomat6z hasarin ilerlemesini yavaslattigini hatta engelledigini
one siirmislerdir (59). PE’li hastalarda, Ozellikle calisma saatleri disinda, sabah erken
saatlerde, GIB artis1 pik yapmakta, bu nedenle tek bir dlgiimle ortalama GIB’nin tespiti
miimkiin olmamaktadir (60).

PE’nin kendisi glokomat6z hasar i¢in bir risk faktorii olarak bildirilmistir. Bunun
sonucunda PE’si olan okiiler hipertansiyonlu hastalarin tedavi edilmesi gerektigi 6ne
stirilmiistiir (61). XFS’nin 7 yil iginde ayn1 gozde %32, diger gézde %38 oraninda XFG’e
dontistiigii rapor edilmistir (15). XFS’nin XFG’ye doniisimiiyle ilgili faktorler; baslangi¢
GIB, pupil dilatasyonunun derecesi ve diger gozle basing farkidir. XFG tan1 alir almaz
tedaviye baslanmasi ve diiirnal basing takibi ile sik olarak takip edilmesi gereken bir glokom

tipidir. Tedavisinde cogu zaman kombine antiglokomatdz ilaglar gerektirmektedir.
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2.1.6. Genetik

XFS etiyolojisinde genetik faktorlerin géz Oniine alinmasi 1975 yilinda Aasved
tarafindan Onerilmistir. Genetik analizler 1.,7.,9. ve 13. kromozomlarda anormallikler ortaya
cikarmis olsa da XFG’den sorumlu, bozulmus geni bulma ile ilgili ¢alismalar basarisiz
olmustur. Buna karsilik 206 PE'li (XFS veya XFG), 331 PAAG, 88 kontrol iizerinde yapilan
bir ¢aligmada, 15. kromozomda bulunan LOXL1 (Lysyl oxidase-like 1) geninde, G153D
LOXL1 gen varyantinin PE ile iligkili oldugu goriilmiistiir (62).

LOXL1 geninin iiriinii lizil oksidaz, ekstraselliiler alandaki kollajen ve elastinin ¢apraz
baglanmasinda rol alir ve boylece elastin ve kollajenin stabilizasyonu saglanmus olur. izlanda ve
Isveg’ten toplanan verilerde LOXL1 geninde tek niikleotit polimorfizminin hastalik ile iliskili
oldugunu saptanmislardir. Tek niikleotit polimorfizminin, ekzonl: rs1048661 (R141L),
rs3825942 (G153D) ve rs2165241°de lokalize (15. kromozom q24.1) oldugu goriilmiistiir
(63). ABD., Avusturalya, Almanya, italya, Japonya ve Hindistan’da yapilan galigmalarda,
LOXL1 genindeki polimorfizmi saptanmig ve Diinya genelinde XFS ve XFG i¢in major bir

genetik risk faktorii oldugunu dogrulanmistir.
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3. PASCAL DINAMIK KONTUR TONOMETRE

Goldmann aplanasyon tonometresi (GAT) gibi contact tonometer cihazlarinin
islevi korneada bir miktar sekil degisikligi olusturmak igin olusan giicii belirleme temeline
dayanir. Bu yiizden «force tonometer» olarak isimlendirilmeleri gerekir. GIB hesaplanmasi
tim gozler i¢in uniform alinan bazi parametrelere gore hesaplanir. GAT, Imbert-Fick
kanununa dayanir. Bu kanuna gore kuru, esnek ve ince olan bir yiizeye distan uygulanan giig;
kiire icindeki basingla diizlestirilen alanin ¢arpimina esittir. Fakat goziin anatomik yapist bu
kanun i¢in gerekli olan fiziksel Ozellikleri igermemektedir. Prekorneal gozyasi filminin
olusturdugu 1slaklik yilizey gerilimine neden olur. Ayrica korneanin i¢ yapisindan kaynaklanan
nedenlerle esnekliginin tam olmamasi korneay1 i¢ten disa dogru iten bir gii¢ olusturmaktadir.

Bu aletler ile 6lglim yapildiginda kaginilmasi miimkiin olmayan hatalardan ve
dolayli &lgiimlerdeki siiphelerden kagimak icin deneyler yapilmistir. GIB’i goziin—6zellikle
korneanin- mekanik 6zelliklerinden, bireyler arasi degiskenlerden daha az etkilenerek dl¢ecek
ve boylece daha az hata yapacak non-invaziv dogrudan bir yontem bulmaya ¢alistigimizda su
teori ortaya ¢ikmistir; dogrudan transkorneal basing 6l¢iimii. Bu basing duyarli alet kornea
yiizeyi ile uyumlu sekilde eslesir ve boylece en az sekil bozukluguna neden olur.

Kornea sferik, ¢ok katli materyalden yapilmis bir kabuk olarak tarif edilebilir.
Gerilmeye kars1 direnclidir fakat sekil bozulmasina kars1 esnektir. Kornea bulbusun her iki
tarafinda basing esit oldugunda seklini korur. Transkorneal basing Ol¢limil igin ideal bir
hipotez malzemesi insa edebilmek icin tiim bulbusu i¢ine alan re¢ine dolu bir kap oldugunu
farzedelim. Recgine bulbus i¢indeki basinca tam olarak esdeger bir basingtadir. Bu basinca p
diyelim. F giicii p basincindan kaynaklanir. F giicli kornea ve skleranin her yerinde bulbus ve
recine arasindaki yiizeye her yerde etki eder. Eger recine sabit kosullarda sallanmadan durursa
bulbus seklini tam olarak alan bir bos alan sekillenir. F giicli simdide bos alan duvarina etkir
ve bu duvarin bir tarafina ufak bir basing algilayici yerlestirirsek bulbus basincini tam olarak

Olcer (Sekil 1).
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hasing alglayic) temas yuzeyi

Sekil 1: Sekilde transkorneal basing Ol¢iimii i¢in ideal bir hipotez malzemesi
goriilmektedir. Tiim bulbusu i¢ine alan regine dolu bir kap i¢indeki recine bulbus igindeki

basinca esdeger basingtadir.

Bu varsayimsal araci pratikte kullanmak agik nedenlerden dolayr miimkiin
degildir. Bunun yerine korneanin merkezi parcasiyla eslesecek sferik bir konkav ug
kullanilabilir. Ug yiizey yaricapinin, iligkili kornea segmenti yarigap: ile tam olarak eslestigi
farzedilir. Bu «contour matching» olarak isimlendirilir. Korneanin her iki tarafinda basing
esittir. Temas ylizeyi ¢apina d denirse kullanilan basing algilayicinin ¢ap1 d’den kiigiikse
GIB’yi tam olarak &lger.

Kornea ve tonometre temas yiizeyi lizerinde tiim giicler denge halindedir.

FGiB+Fc+Fr+Fap=0
FGIB = Efektif GIB tarafindan olusturulan giic, tonometre temas yiizeyine etki
eder.
Fc = Kapiller gii¢c veya gozyasi filmi ile yaratilan adhezyon giiciidiir. Gozyas1
filmi i¢inde yaratilan negatif kapiller basing ile meydana gelir.
Fr = Korneanin deforme olmasi ile yaratilan sertlik giiciidiir.
Fap = Tonometre tarafindan korneaya uygulanan giigtiir.

Aplanasyon tonometre ile karsilastirildiginda DKT’de kornea sekil degisikligi
daha az oldugu i¢in sertlik giicii (Fr) ¢ok daha azdir. Diger yandan kapiller giicler kapiller
boslugun boyutlar1 daha kiiciik oldugu i¢in dramatik olarak artar.
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Tonometre uglart degisik sekillerde imal edilmistir. Yaklasik 1,5 mm’lik basing
algilayic1 ucun optik eksenine yerlestirilmistir. Basing algilayict ve u¢ 3 pm Mylar membran
ile ortiilmistiir. Ug standart GAT ucuna monte edilir. GAT aplanasyon giicii 1 say1 arttirilirsa
(1 grama esittir) bu GIB olarak 10 mmHg’ya karsilik gelir.

Cesitli kornea-u¢ temas yiizeyi caplarinda ve c¢esitli u¢ sekilleri ile GIB
Olclilmiistiir. Ug cap1 9,5-10,5 mm arasinda iken okiiler hacim degisikliklerine bagli basing
artis1 <%1°dir. Bunun da basing 6l¢iimil lizerine higbir tespit edilebilir etkisi yoktur (64).

Biiyiik temas yiizeyi ve planar uglar ylizey alaninda non-uniform gii¢ dagilimina
bagli olarak basinci oldugundan daha fazla dlger. Bu durumda basing u¢ ve kornea temas
yiizeyi arasindaki temas yilizeyi ¢apina duyarhdir. Sekil 2°de 9,5 mm, 10,5 mm ve planar
yiizeydeki basinglar gosteriliyor. Fap 1-4 ¢ oldugunda basing neredeyse degismez. Bu
bulgulara dayanarak deneysel tonometrede yiizey yarigapi 10,5 mm olarak alinmistir (65).
Alet yarikli lambaya eklenmis, bdylece uygulama kolaylasmis ve gorsel kontrol altina
alinmistir. Aplanasyon giicli sabitlenerek 1 g’a ayarlanmigtir. Siirekli basing dlgen algilayici

ve kaydedici eklenmistir.

30
O
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Temas Yiizeyi Cap1 (mm)
Sekil 2: Ug ve kornea arasindaki temas yiizeyinin ¢esitli caplarinda elde edilen

basing sonuglar1 goriilmektetir.

DKT; algilayict ug, ug tasiyici, destek kolu, ana {inite ve ana {initeye dahil pil

haznesi, LCD ekran, kontrol diigmesi «blue knob»dan olusur. DKT yazilimi kardiyak

17



atimlardan kaynaklanan basinca bagimli elektrik sinyallerini hesaplar, saklar ve numerik
sonug olarak LCD ekraninda gosterir.

Sekil 3’de; 1. Kadavra gozii, 2. igne, 3. Transducer, 4. Kaydedici, 5. BSS
rezervuari, 6. S1vi 0l¢lim kabi, 7. Tonometre, 8. Dijital gostergedir.

BSS dolu 5-38 mmHg’lik basing iireten sistem ve manometre diizenegi
hazirlanmistir. 14 kadavra gozii ¢alismaya alinmis. Kornea %20 dextran ile dehidrate edilerek
stabil hale getirilmis. Konkav yiizeyi 10,5 mm yarigapli, temas yiizeyi 7 mm, merkezinde 1,7
mm’lik basing algilayici olan ug¢ kullanilmistir. Alet saniyede 100 kez dl¢iim almis ve sonug
olarak DKT ol¢iimii ile gergek manometrik basing arasindaki fark 0,5 mmHg’dan daha az

bulunmustur. GAT ile gergek manometrik basing arasindaki fark ise 4 mmHg bulunmustur
(65).

Sekil 3: BSS dolu 5-38 mmHg’lik basing iireten sistem ve manometre diizenegi.
DKT’nin &lgtiigii GIB degeri SKK, kornea yarigapi ve astigmatizmadan

bagimsizdir. Olgiimlerin tekrarlanabilirligine bakildiginda %95 giivenlik araliginda DKT
+1,28 bulunmustur (65).
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Benzer bir diizenek ile yapilan baska bir calismada DKT degeri gergek
manometrik degerden 0,58 +0,70 mmHg yiiksek bulunmus ve GAT degeri ise gercek
degerden 4,01 +1,76 mmHg daha diisiik kaydedilmistir (66).

3.1. DKT ile dl¢iim nasil yapilir ?

Oncelikle DKT’yi biyomikroskoba yukaridan tasiyict kol ile ya da ayak destegi
kullanarak yerlestirmeliyiz. Algilayict ug, u¢ tasiyicisindan ileri dogru g¢ekilerek ayirilir. Ug
partikiil ve toz olabilecegi diisiiniilerek basingli hava ile temizlenir.

Ug kilifinin paketi agilir fakat kilif paketten ¢ikarilmaz. Algilayict ug paketin igine
sokulur. Kilifin uca dogru yerlesip yerlesmedigi kontrol edilmelidir. Biyomikroskop 1s181
parlakligi orta diizeye getirilmelidir. Hastaya topikal anestezi uygulanir. Floresein
kullanilmaz. Daha sonra hastaya uygun pozisyon verilerek karsiya bakmasi istenir. Algilayict
u¢ kornea tepe noktasina yaklastirildiktan sonra kontrol diigmesi saat yoniinde 10° ¢evirilir
(klik sesi algilanir). 3 sn cihazin kendi kendini test etmesi beklenir. Daha sonra LCD
ekraninda yeni bir kilif takmamiz gerektigini bize hatirlatan «newer w/o Cap!» uyarisi
ardindan aletin Gl¢lim i¢in hazir oldugunu belirten «recording...» yazist goriilir. Bu andan
itibaren 6l¢iim i¢in 20 sn siiremiz vardir. Bu siirede 6l¢lime baslanmaz ise alet otomatik olarak
kapanur.

Ug kornea ile temas ettiginde temas bdlgesinde karanlik bir saha goriiliir. Mavi-
yesil kare (algilayict ug) 6l¢iim sirasinda bu sahanin ortasinda olmalidir. Eger ucu kornea ile
dogru temas ettirdiysek pulsatil GIB’den kaynaklanan dalga seklindeki sesler duyulur. Olgiim
icin 5-7 dalga sayip daha sonra ucu korneadan uzaklastirmamiz yeterlidir. Eger ucu kornea ile
dogrudan temas ettiremezsek kesintili sekilde sesler yada siirekli ses duyariz. Cihaz 6l¢iim
alirken geriye dogru fazlaca hareket ettirilir ise ikaz sesi duyulur.

Olgiim yapildiktan sonra LCD ekranda GIB (IOP), okiiler pulse amplitiid (OPA)
ve kalite skoru (Q) goriiliir. Kabul edilebilir bir 6l¢tim i¢in Q<3 olmalidir. Q=1 en iyi, Q=5 ise
en kotli sonugtur.

Hatali sonug nedenleri sunlardir:

1- Ucun goze iyi merkezlenmemesi

2- Cok diiz kornea

3- Kilifin hatali yerlesimi

4- Hasarli algilayici ug
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5- Diisiik Q skoru: kotii hasta kooperasyonu, kisa test zaman1 veya OPA
diistikligl (<1 mmHg) nedeniyle

6- Asir1 sulanma nedeni ile ug kornea ile temas etmezse. Bu durumda goz
kurulanir.

7- Kuru goz nedeni ile artmis distorsiyon giicii olusur. GIB oldugundan daha fazla

oOl¢iiliir. Bu durumda biraz daha topikal anestezik damlatilabilir.

3.2. DKT ve «altin standart» karsilastirilmasi

DKT ve «altin standart» yontem olarak alinan GAT’yi karsilastiran ¢aligmalar
yapilmustir. 100 gdziin alindig1 bir ¢alismada DKT ile GIB 6l¢iimii karsilastirildiginda DKT
Olglimii ortalama 2,34 mmHg fazla bulunmustur (67). Baska bir ¢alismada 100 hastanin 100
gozii alinmig, DKT degeri GAT degerinden 1 mmHg yiliksek bulunmustur. Ayni ¢aligmada
DKT ile SKK arasinda anlamli korelasyon bulunmamistir (68).

Kapsamli bir calismada 309 g6z calismaya alinmistir. DKT degeri GAT
degerinden ortalama 3,6 mmHg yiiksek bulunmustur. DKT ve GAT o6l¢iimleri farki SKK,
keratometrik korneal gii¢, aksiyel uzunluk ile uyumlu bulunmamistir (69). 207 géziin alindig1
calismada DKT ile 3 kez 6lgiim yapilmis. 1. dlgtim; 18,1+£3,5 mmHg, 2. 6l¢tim; 18,2+3,5
mmHg, 3. 6l¢iim; 17,9+3,5 mmHg, OPA ortalamasi; 2,9 mmHg olarak bulunmustur (70). 38
hastanin 76 saglikli gdziiniin alindig1 ¢alismada GIB, GAT ve DKT ile dl¢iildii. Hastalarin 3
kez GIB 6l¢iimii alinmistir. Kornea kalinlig1 ve yarigap degerleri kaydedildi. Giivenlik araligi
%95 alindiginda GAT ile sonug; +1,45 mmHg, DKT ile sonug; £1,62 mmHg olarak
bulunmustur (64).

3.3. SKK’nin dl¢iime etkisi ve kornea patolojilerinde DKT

Cok merkezli ¢alismalar SKK’nin, saglikli bireyler ve glokom riski ve tanist olan
gruplar ve kisiler arasinda hatir1 sayilir derecede ¢esitli oldugunu gostermistir. The Ocular
Hypertension Treatment Study oratalama SKK’y1 573439 um ve Rotterdam Study ortalama
SKK’y1 normal bireylerde 537+ 3,6 um olarak bulmustur (71,72). SKK OHT’li hastalarda en
kalindir. Bu gozlerdeki GIB fazla tahmin edilerek yanlis simiflandirilabilir (71).

Argus (73) SKK’y1 OHT’li gozlerde 610+33 pum oOlgmiistir. SKK PAAG’li
hastalarda kontrol grubuna gore hafifce incedir (72,73). Son olarak, 500 pm’nin altinda SKK
ile birlikte NTG’ nin iligkili oldugu rapor edilmistir (74). SKK’daki bireyleraras1 ¢esitliligin

GAT ile 6lgtimde hata kaynagi oldugu vurgulanmistir (75). Kalin kornealar ince kornealar ile
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karsilastirildiginda daha ¢ok aplanasyon giicii gerektirir, ve GiB’mi1 daha yiiksek dlgmeye
egilimlidir. Z1t olarak, ¢cok ince kornealar GIB’min oldugundan daha az 6l¢iimiine neden olur.
Her 10 um SKK degisiminde 0,11 mmHg-0.71 mHg (75,76) (ortalama 0,25 mmHg) degisim
goriilmesine ragmen iki degiskeni birbirine baglayan bir formiil bulunmamaktadir.

Ideal bir tonometre gercek GIB’yi korneal kalnlik ve elastisiteden bagimsiz
olarak dogrudan ve devamli olarak dlger. Manometre de dogru GiB’yi dogrudan dlger ama
invazivdir ve rutin kullanimda pratik degildir.

Pulsatil okuler hemodinamikler Langham ve McCarthy’nin pndmotonometresine
dayanir, 6rnegin; «ocular blood flow tonometer» (OBF) (OBF Laboratories Ltd, Malmesbury,
England) veya «ocular blood flow analyzer» (Paradigm medical Industries, Salt Lake City,
Utah). Pnomotonometre tarafindan kaydedilen basin¢ dalgalarmin giivenilirligi defalarca
sorgulanmistir. OBF sistemi tarafindan &lgiilen GIB’nin SKK’a ve korneal egrilige GAT den
daha bagimli oldugu gosterilmistir (77). SKK’nin GIB iizerine benzer etkisi «ocular blood
flow analyzer» ile de gosterilmistir (78). Normal gézlerde DKT ile &lgiilen GIB korneal
egrilikten ve gozlemcideki degisikliklerden etkilenmez (79). GAT ile 6l¢limde SKK’daki
degiskenlik bir hata kaynag1 olarak bulunmustur. DKT dogrudan ve non-invaziv GIB &l¢iimii
i¢in yeni bir teknolojidir. Dogru GIB’yi korneal kalinliktan bagimsiz olarak 6lgtiigii ileri
stirilmiistiir. Aletin ucunun kornea egriligi ile tam olarak eslestii prensibine dayanir ve
basing uca yerlestirilmis doniistiiriici ile Olgiiliir. Bu alet ayn1 zamanda OPA’y1 6lgme
yetenegine sahiptir.

Normalden 100 pm’den fazla kornea kornea kalinlig1 GAT ile GIB 6l¢iimiinde 2,5
mmHg’lik artisa neden olur. DKT ile kornea kalinlig1 arasinda korelasyon yoktur. Kornea ile
eslesen ylizey, yarigapt 9,5-10,5 mm olan sferik bir yiizeydir (64). DKT olabilecek hatalar
elimine eder. Korneas: refraktif cerrahi ile degisen hastalarin glokom takibinde DKT
kullanilabilir. 25 hastanin alindig1 bir ¢alismada, GAT — DKT 6l¢iim farki ince kornealarda -
2,6 mmHg, kalin kornealarda -0,06 mmHg olarak bulundu. SKK<520um oldugunda SKK’da
10 pm’lik azalma GIB’de 0,7 mmHg lik azalmaya neden olur. SKK>580 um oldugunda
SKK’da 10 um’lik artis GIB’inda 0,2 mmHg’lik bir artisa neden olur (80).

118 hastanin LASIK &ncesi ve sonrasi GAT, NCT ve DKT ile GIB ol¢iimii
yapilmistir. LASIK sonras1 sadece DKT ile dlgiilen GiB’de degisim olmamistir (81). Baska
bir calismada 62 miyop hastaya LASIK uygulanmistir. Postop GAT degeri 3,0+1,9 mmHg’lik

azalma bulunmus, DKT degerinde anlamli degisim bulunmamistir (82). Tiim bu bilgilere
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dayanarak DKT ile Ol¢timin LASIK’li gdzlerde kullanilabilir olabilecegi sonucunu
cikarabiliriz.

Patolojik toplam 76 goéziin alindig1 bir caligmada, 40 hasta keratoplasti, 16 hasta
keratokonus, 7 hasta kornea endotel distrofisi, 5 hasta korneal skar, 8 hasta diger korneal
patolojilere sahipti. Hastalarin %85’inden kabul edilebilir 6l¢lim alinmistir. DKT 6lgtimleri
tekrarlanabilir ve SKK’dan bagimsiz bulunmustur. GAT ve Tonopen dl¢iimlerinden yiiksek

degerler elde edilmistir (83).
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4. OKULER PULSE AMPLITUD

Pulsatil GIB’nin minimum ve maksimum degerleri arasindaki farka OPA denir
(Sekil 4). Koroidal perfiizyonun gostergesidir (2). Kardiyak pulsasyonlar ile olusan okiiler
kan akimini yansitir. Glokomun klinik gidisinde 6énemlidir. Rijid goz kolay genisleyemez kan
akis1 arttiginda GIB gegici ama anlamli olarak artar. Rijid gézde OPA yiiksektir. Yumusak
gozde OPA diisiiktiir. OPA okiiler perfiizyon ve GIB’ye bagimlidir. Bu da trabekiilektomiden
etkilenir. Trabekiilektomi sonrast OPA’deki erken degisiklikler uzun donem sonuglari
gostermede prognostik faktor olarak kullanilabilir (84). XFS ve XFG olan hastalar ile normal
kisilerin pulsatil okiiler kan akimlar1 karsilastirildiginda, XFG olan hastalar ile normal kisiler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu ileri stiriilmistiir (4).
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Sekil 4. Pulsatil intraokiiler basincin minimum ve maksimum degerleri arasindaki

farktir.
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5. GEREC VE YONTEM

Calisma prospektif tek-kor olarak planlandi.

Calismaya alinan bireyler XFS, yas ve cinsiyet uyumlu normal kisiler olmak {izere
iki gruba ayrildi. Tiim olgularin tek gozii ¢caligmaya dahil edildi. Rutin gz muayenesinden
sonra tiim hastalarmn GIB ve OPA degerleri Pascal Dynamic Contour Tonometry (DKT)
(Swiss Microtechnology AG, Zurich, Switzerland) ile ve yine GIB degerleri; Goldmann
Aplanasyon Tonometrisi (Haag-Streit International AT 900 Applanation Tonometer) ile
olgiildii. Ultrasonik pakimetri (IOPac Advanced Pachymeter, Heidelberg Engineering Inc.) ile
santral kornea kalinlig1 tespit edildi. Es zamanli olarak hastalarin sistemik tansiyonlar1 dijital
tansiyon aleti ile 6n koldan 6l¢iildii.

Calismaya alinacak hastalarin yas, cinsiyet, ek tibbi durumlari, aldig: ilaglar ve
Ozgecmisleri not edildi. Calismaya katilan kisilerin oftalmik muayeneleri biyomikroskop ile
dilatasyon Oncesi ve sonrast yapildi. OPA ve DKT degerleri bir kez oOlgiilerek giivenilirlik
indeksleri 1 veya 2 olan degerler alindi. DKT ile olgiimiin 30 dakika Oncesinde veya
sonrasinda yapilan Goldmann aplanasyon tonometresi 6l¢iimii randomize tablo ile belirlendi.
[k dlgiim tamamlandiktan 30 dakika sonra santral korneal kalinlik ultrasonik pakimetri ile
merkezden ti¢ kez alind1 ve hepsi kaydedilerek ve en diisiik deger hesaplamaya dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri:

XFS’li bireyler (Grup 1): >18 yas, bilateral veya tek tarafli PE materyali, GIB
<21mmHg, normal optik disk (c/d oran1 >0,6, iki goz arasinda c/d orami farki >0,2, glokom
veya diger goz patolojilerini akla getiren yaygin veya fokal rim incelmesi, kanama,
cukurlagsma veya sinir lifi tabakas1 kayb1 olmamasi) ve normal gérme alani sonucu olan kisiler
calismaya alindi. PE materyali varligi dilatasyonlu ve dilatasyonsuz biyomikroskopik
muayenede pupil kenar1 ve/veya lens kapsiilii iizerinde PE materyalinin goriilmesi olarak
tanimlandi.

Normal bireyler (Grup 2): >18 yas ve normal g6z muayenesi bulgularina sahip
olan kisiler calismaya alindi. Normal géz muayenesi GIB <21mmHg, normal optik disk (c/d
orani >0,6, iki goz arasinda c/d orani farki >0,2, glokom veya diger géz patolojilerini akla
getiren yaygin veya fokal rim incelmesi, kanama, ¢ukurlasma veya sinir lifi tabakasi kaybi

olmamasi), ve normal gérme alani1 sonucu olarak tanimlandi.
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Calismaya Alinmama Kriterleri:

Fakoemulsifikasyon ile yapilan komplikasyonsuz katarakt cerrahisi hari¢ goz igi
cerrahi girisim, gz travma Oykiisii, korneal skar veya opasite, diabetik retinopati, 6n segment
patolojisi ve gérme alani1 sonucu normal olmayan gézler ¢alismaya alinmadi.

Asagidaki bes kriterden herhangi birini tasiyan gérme alani normal kabul
edilmeyerek ¢alismaya alinmadi (85).

1. Patern standart deviasyon (PSD) 1%’den daha kotii olmasi

2. «Glaucoma hemifield testrinin (GHT) «outside normal limits» olmasi

3. Tek yar1 alandaki GHT kiimelerinden birindeki tiim noktalarin %1 olasilik

seviyesinde daha kotii olmast

4. Tek yar1 alandaki GHT kiimelerinden ikisinde tiim noktalarin %S5 olasilik

seviyesinden daha kotili olmasi

5. Patern deviasyonda 4 noktanin olasiliginin %5 olasiliktan kotii olmast.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenler t-testi ile gostermeyenler Mann-Whitney U
testi ile karsilastirildi.. Calismada kullanilan GIB &lgiim ydntemlerinin birbirleriyle olan

uyumu Bland-Altman analizi ile degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calismaya 22 ¢ift tarafli, 10 tek tarafli olmak tizere toplam 32 XFS (Grup 1) ve 32
kontrol (Grup 2) olmak {izere toplam 64 hasta alindi. XFS ve kontrollerin 16’s1 kadin 16’s1
erkekti. XFS grubunun yas ortalamas1 63+7, kontrol grubunun yas ortalamas1 61+6’idi. Iki

grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel fark yoktu (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin yas ortalamasi, kadin/erkek sayisi, sistemik hipertansiyon yiizdesi, ¢/d orani,

gérme alani ortalama sapma Ve patern sapma, kan basinci, nabiz degerleri

XFS* (Grup 1) Kontrol (Grup 2) p
OrtalamatSD Min.-maks.  OrtalamatSD  Min.-maks.

Yas Ortalamasi 63+7 51-78 61+6 46-74 0,120
Kadin/Erkek Sayisi 16/16 16/16 1,000
Sistemik hipertansiyon (%) 10 (31) 7(22) 0,404
c¢/d orani 0,30 0,00-0,60 0,30 0,00-0,60 0,736
MD? (dB) -0,56+1,1 -3,32-1,1 -0,08+1,2 -2,43-2,7  0.104
PSD? (dB) 1,73+0,4 1,10-2,6 1,74+0,3 1,10-28 0,917
Sistolik KB* (mmHg) 125+13 98-150 133+20 105-200 0,162
Diyastolik KB* (mmHg) 76+12 38-90 83+10 70-104 0,221
Nabiz (atim/dk) 79+10 58-98 77+11 58-98 0,364

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

Grup 1’de aplanasyon tonometresi ile dlgiilen GIB, pascal dinamik kontur
tonometresi ile dlgiilen GIB ve OPA deger ortalamalar1 sirasiyla 15,0£3,5 mmHg, 18,0+4,0
mmHg ve 2,60+0,92 mmHg olarak bulundu. Grup 2’de aplanasyon tonometre ile olgiilen
GIB, pascal dinamik kontur tonometre ile élgiilen GIB ve OPA deger ortalamalar sirastyla
15,0+£3,7 mmHg, 17,0+£3,0 mmHg ve 2,24+0,87 mmHg olarak tespit edildi. Bu degerler
bagimsiz orneklerde t-testi kullanilarak gruplar arasinda karsilastirildiginda aplanasyon ile
dlgiilen GIB (p=0,534), pascal dinamik kontur tonometre ile olciilen GIB (p=0,524) ve
«ocular pulse amplitude» (p=0,085) degerleri arasinda istatistiksel fark bulunamadi (Tablo2).
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Tablo 2. Gruplarin aplanasyon tonometre ile Olglilen gz i¢i basinci, dinamik kontiir

tonometre ile 6l¢iilen goz igi basinci ve «ocular pulse amplitude» ve santral korneal kalinlik

degerleri
XFS! (Grup 1) Kontrol (Grup 2) p
GIB-GAT? (mmHg) 15.0+3.5 15.0+3.7 0.534
GIB-DKT? (mmHg) 18.0+4.0 17.0+3.0 0.524
OPA* (mmHg) 2.60+0.92 2.24+0.87 0.085
SKK? (um) 534.5+44.9 542.0+44.6 0.635

1-XFS, psddoeksfoliyasyon sendromu; 2-GIB-GAT, aplanasyon tonometresi ile dlgiilen goz igi
basinci; 3-GIB-DKT, dinamik kontur tonometre ile dlgiilen goz ici basinci; 4-OPA, okiiler pulse
amplitiid; 5-SKK, santral kornea kalinlig

GIB &lgiim yontemleri arasindaki uyumlulugun bakildizn Bland Altman
analizinde, %95 giivenilirlik araliginda, DCT ve GAT 0lglimleri arasindaki fark -2,8 mmHg
ile 7,3 mmHg olarak bulundu (Sekil 5).
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DKT ve GAT ile Olgiilen Gz i¢i Basinci Farki Ortalamasi

Sekil 5. Tiim hastalarda Bland-Altman analizi. GIB-DKT ile GIB-GAT dl¢iimleri

arasindaki farkin ortalamasi: 2,3+2,6 mmHg dir.
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Santral korneal kalinlik ile aplanasyon tonometre ile dl¢iilen gz igi basinci ve
dinamik kontur tonometre ile 6l¢iilen goz igi basinci arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo
3).

Tablo 3. Gruplarin aplanasyon tonometresi ve dinamik kontur tonometre ile dlgiilen goz

ici basinglar ile santral korneal kalinliklar1 arasindaki korelasyon

XFS! (Grup 1) Kontrol (Grup 2) Tiim Hastalar
SKK? SKK? SKK?
GIB-GAT? p=0,423 p=0,063 p=0,054
GiB-DKT* p=0,499 p=0,420 p=0,315

1-XFS, psddoeksfoliyasyon sendromu; 2-SKK, santral kornea kalinhgy; 3-GIB-GAT, aplanasyon
tonometresi ile Olciilen goz ici basinct; 4-GIB-DKT, dinamik kontur tonometre ile 6lciilen goz ici
basinci

Tablo 4. Gruplarin sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve bunlar arasindaki fark ile

OPA arasindaki korelasyon

OPA! OPA! OPA!

XFS? (Grup 1)  Kontrol (Grup2)  Tiim hastalar
Yas p=0,916 p=0,570 p=0,993
GIiB-GAT? p=0,045* p<0,001* p<0,001*
GiB-DKT* p=0,059 p<0,001* p<0,001*
SKK>® p=0,828 p=0,505 p=0,611
Sistolik KB® p=0,507 p=0,203 p=0,833
Diyastolik KB® p=0,672 p=0,128 p=0,839
Sistolik-diyastolik KB® p=0,743 p=0,554 p=0,929

*istqtistiksel anlaml fark; 1-OPA, okiiler pulse amplitiid; 2- XFS, psodoeksfoliyasyon sendromu;
3-GIB-GAT, aplanasyon tonometresi ile dlgiilen goz igi basinci; 4-GIB-DKT, dinamik kontur
tonometre ile 6l¢iilen g6z ici basinct; 5-SKK, santral kornea kalinligi; 6-KB, kan basinci
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Sistolik KB, diyastolik KB ve bunlar arasindaki fark ile OPA arasindaki
korelasyon gruplar i¢in ve ¢alismaya katilan tiim hastalar i¢in ayr1 ayr1 bakildi. OPA ile KB
arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (Tablo 4).

OPA ile GIB-GAT arasindaki korelasyon gruplar i¢in ve calismaya katilan tiim
hastalar i¢in ayr1 ayr1 bakildi. Her iki grupta ve calismaya katilan tiim hastalarda OPA ile
GIB-GAT arasindaki korelasyon anlamliyd: (Tablo 4, Sekil 6-8).
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Sekil 6. XFS grubunda (Grup 1), okiiler pulse amplitiid ile aplanasyon tonometre
ile dlglilen goz i¢i basinci arasindaki korelasyon grafigi (p=0,045; r =0,356).
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Sekil 7. Kontrol grubunda (Grup 1), okiiler pulse amplitiid ile aplanasyon

tonometre ile dlgiilen goz i¢i basinci arasindaki korelasyon grafigi (p<0,001; r =0,604).
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Sekil 8. Calismaya alinan tiim hastalarda, okiiler pulse amplitiid ile aplanasyon

tonometre ile dlglilen goz igi basinci arasindaki korelasyon grafigi (p<0,001; r =0,453).
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OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon gruplar i¢cin ve ¢alismaya katilan tiim
hastalar i¢in ayr1 ayr1 bakildi. Kontrol grubu ve caligmaya katilan tim hastalarda OPA ile
GIB-DKT arasindaki korelasyon anlamliydi. Korelasyon grafikleri Sekil 8, 9 ve 10°da
verilmistir. XFS grubunda OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon (p=0,059) istatistiksel
olarak anlamli degildi (Tablo 4, Sekil 9-11).
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Sekil 9. XFS grubunda (Grup 1), okiiler pulse amplitiid ile dinamik kontur

tonometre ile dlgiilen goz i¢i basinci arasindaki korelasyon grafigi (p=0,059; r =0,337).

31



50 F .
45
40
35 |

20
15 1

Okiiler Pulse Amplitiid (mmHg)

0,5 1 A | A 1 H 1 A | A 1 A | A |
10 12 14 16 18 20 22 24

Dinamik Kontur Tonometresi ile Gz I¢i Basinc1 (mmHg)
Sekil 10. Kontrol grubunda (Grup 1), okiiler pulse amplitiid ile dinamik kontur

tonometre ile dl¢iilen goz i¢i basinci arasindaki korelasyon grafigi (p<0,001; r =0,581).
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Sekil 11. Calismaya alinan tiim hastalarda, okiiler pulse amplitiid ile dinamik

kontur tonometre ile lgiilen g6z i¢i basinci arasindaki korelasyon grafigi (p<0,001; r =0,443).
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Tablo 6. XFS grubundaki (Grup 1) bireyler

Dinamik kontur tonometresi ve aplanasyon tonometresi ile 6lgiilen GIB degerleri
arasindaki farka gruplar ve tiim hastalar i¢in bakildiginda yas, OPA, SKK, sistolik KB ve

diyastolik KB arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmadi (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin dinamik kontur tonometresi ve aplanasyon tonometresi ile dlgiilen GIB
degerleri arasindaki fark ile yas, OPA, SKK, sistolik KB ve diyastolik KB arasindaki
korelasyon

DKT-GAT! DKT-GAT! DKT-GAT?
XFS? (Grupl) Kontrol (Grup 2) Tiim hastalar
Yas p=0,711 p=0,555 p=0,762
OPA3 p=0,730 p=0,405 p=0,946
SKK* p=0,991 p=0,084 p=0,224
Sistolik KB p=0,108 p=0,461 p=0,420
Diyastolik KB> p=0,462 p=0,568 p=0,531

1-DKT-GAT, Dinamik kontur tonometresi ile dlgiilen GIB ve aplanasyon tonometresi ile Slgiilen
GIiB degerleri arasindaki fark; 2-OPA, okiiler pulse amplitiid; 3-SKK, santral kornea kalinligi; 4-
KB, kan basinci

Tablo 6 ve 7°de XFS ve saglikli kontrollerin verileri 6zetlenmistir.
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YAS CINS' PE’ GIB-GAT® GIB-DKT* 0OpA® skk® SiStolik  Diyastolik

KB’ KB’

ED 62 K 0S 19 21,9 31 492 136 38
AA 62 K oD 17 20 33 511 130 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 0S 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
iT 63 E 0S 17 16,7 2,1 600 115 87
AS 62 E oD 13 17,8 2,4 467 126 87
00 66 E 0S 14 13,4 2,4 559 110 65
SA 72 E 0S 10 13,8 33 487 110 70
YB 58 E 0S 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
AO 60 E 0S 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
UE 66 K 0os* 10 12 1 516 132 74
BK 63 K 0s* 20 22,7 49 578 127 78
FK 68 E 0s* 14 18 1,4 583 123 62
MS 59 E OD* 9 11,5 2,6 502 120 80
AY 71 K 0os* 12 16,4 3,7 596 125 65
NS 67 K  OD* 16 22,1 2,2 497 116 76
FK 69 K 0s* 17 19,5 1,4 542 112 77
D 78 E 0s* 12 14,7 2,8 575 137 79
AT 78 E 0s* 15 15,8 2,1 549 167 95
AD 68 E 0S 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 43 538 118 97
SG 72 K oS 16 17,9 2,2 620 180 100

*Bilateral XFS olan hastalar

1-E, erkek; K kadin. 2-PE, psddoeksfoliyasyon; OD, sag goz; OS, sol goz. 3-GIB-GAT, aplanasyon tonometresi
ile dlgiilen goz igi basinci; 4-GIB-DKT, dinamik kontur tonometre ile lgiilen goz ici basmnci; 5-OPA, okiiler
pulse amplitiid; 6-SKK, santral kornea kalinligi; 7-KB, kan basinci
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Tablo 7. Saglikli kontrol grubundaki (Grup 2) bireyler

YAS CINS' PE? GIB-GAT® GIB-DKT* OPA® skk® Sistolik  Diyastolik

KB’ KB’
HG 60 K 0S 9 11,7 1,3 575 105 71
NP 57 K oD 18 20,7 3,3 488 140 103
MC 61 K 0S 19 19,9 4,2 563 140 85
HG 61 K 0s 12 13,8 1,4 551 120 75
SK 57 K 0s 12 18 1,3 511 112 76
GD 55 K oD 19 19,1 2,3 556 106 75
TG 63 K 0S 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 0S 18 16,3 2 597 145 85
SA 55 E oD 13 15,7 2,4 469 156 99
TE 58 E 0s 15 19,8 1,7 527 154 84
CG 58 E oD 13 17,6 2,9 549 200 97
v0 61 E 0s 10 10,5 0,8 518 127 84
HA 63 E 0S 18 23,5 1,9 614 118 74
SA 67 E 0s 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 0S 17 19,3 2,4 518 164 104
U0 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 0S 14 17,3 2,1 659 127 89
FG 62 K oD 21 20,2 2,3 593 125 75
AC 58 K oD 20 20,2 2,4 508 142 89
FB 46 K oD 19 19,4 2,8 561 120 80
FU 60 K 0S 17 17,3 3,1 579 139 73
NU 67 E oS 19 21,8 4,9 533 136 85
AD 80 E 0s 10 11,1 1,8 565 177 74
KS 66 E 0s 14 15,3 2,3 535 120 90
TB 66 E oD 19 16,7 1,8 562 135 97
PU 62 K oD 18 18,5 3 576 139 99
NO 67 K 0s 17 16,9 3,3 573 123 75

1-E, erkek; K,kadin. 2-PE, psédoeksfoliyasyon; OD, sag goz; OS, sol goz. 3-GIB-GAT, aplanasyon
tonometresi ile dl¢iilen goz igi basinct; 4-GIB-DKT, dinamik kontur tonometre ile 6lgiilen goz i¢i basinci; 5-
OPA, okiiler pulse amplitiid; 6-SKK, santral kornea kalinligi; 7-KB, kan basinci
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7. TARTISMA

GAT, GiB’yi d6l¢mede en yaygin kullanilan ve «altin standart» kabul edilen
yontemdir. SKK ve diger korneal parametrelerden etkilendigi iyi bilinir. Buna karsilik bir ¢ok
calismada Pascal dinamik kontur tonometre ile GiB’nin korneal kalinliktan bagimsiz olarak
olciilebildigi gosterilmistir. GIB’nin sabit bir degeri yoktur. Minimum (diyastolik) ve
maksimum (sistolik) GIB degerleri arasindaki fark «ocular pulse amplitude» (OPA) degerini
verir. Bu deger Pascal dinamik kontur tonometre ile 6l¢iilebilir ve glokom i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olan koroidal perfiizyonu dolayli olarak gosterir (2). Goze gelen kan akiminin
biiyiik bir ¢ogunlugu koroide yonlenir. Retinal kan akimi olduk¢a azdir ve ihmal edilebilir.
Dolayisiyla pulsatil kan akiminin koroidden koken aldig1 sdylenebilir.

Son zamanlardaki ¢alismalar kan akimindaki dalgalanmalarin goze siirekli diisiik
perfiizyondan daha zararli olabilecegine isaret etmektedir (86). Glokom hastaliginin
patogenezi bugiin hala tartismalidir. GIB yiiksekligi énemli bir risk faktorii olmakla beraber
hastaligin baska risk faktorleri de vardir. Glokomun taniminin, optik sinir basindaki
karakteristik glokomatoz degisiklikler ile iliskili olarak, optik noropati olarak yapilmasi kabul
gormiistiir. Yapilan bir ¢alismada tek tarafli XFS hastalarinda etkilenen gézde optik disk
degisiklikleri gozlemlemislerdir ve su sonuca varmislardir; eksfoliyatif siirecin kendisi optik
disk degisiklikleri i¢in risk faktoriidiir (55). XFS’nin damarlar etkileyen bir hastalik oldugu
histopatolojik olarak gosterilmistir (87). Damar duvarlarinda anormal matriks komponentleri
nedeni ile 6n segment hipoksisine neden olan histopatolojik hasar tespit edilmisdir (33). PEM
iris damarlari, posterior siliyer arter, vorteks veni ve santral retinal damarlarda (87,88)
gecirgenligi arttirarak, daraltarak ve en sonunda tikayarak, kan akimi parametrelerini
degistirebilir (87). XFS, istatistiksel olarak anlamli sekilde hipertansiyon, anjina, kalp krizi,
inme, ve retinal ven trombozu ile iliskilidir (40,89). En az bir kez iskemik atak geciren
insanlar 1ile saglikli bireyler karsilastirildiginda XFS sikligi anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (45). Tek tarafli PE sendromu olan hastalarin oftalmik arter hemodinamik
parametrelerinin degistigini; kan akimimin azaldigini, damar diren¢ indeksinin arttiginm
vurgulanmstir (90).

Michelson ve ark. (91) PAAG hastalar1 ve saglikli kontrolleri karsilastirdiklari
calismada, glokom hastalarinda lamina cribrosa, nazal retina ve temporal retinada azalmis kan

akimi bulmuslardir. Nicolela ve ark. (92) saglikli kontroller ile karsilastirdiklarinda PAAG
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hastalarinda lamina cribrosada ve temporal retinada azalmig kan akimi, temporal nororetinal
rimde anlamli olmayan kan akimi artisi bulmuslardir. Koroidal ve retinal sirkiilasyon
PAAG’de farkli sekillerde cevap verir. Koroidal kan akimi azalir, retinal dolasim artar ve
temporal retinada minimum akim hiz1 artar. Retina ve koroidin anatomik kan destegi farklidir.
Koroidal kan akimi kisa posterior siliyer arterden, retinal kan akimi santral retinal arterden
kaynaklanir. iki vaskiiler yatagin kontrol mekanizmalari da farklidir. Koroidal yatak otonom
sinir kontroliine sahiptir. Koroidal kan akimi parasempatik uyariya yanit olarak artar ve kan
akimimnin azalmasi servikal sempatik zincirin uyarilmasina cevaptir. Zit olarak, retinal
damarlar otonomik destege sahip degildir. Kan akimi lokal doku faktorleri ve birikmis
metabolitlere cevap olarak otoregiile edilir. Parasempatik aktivitedeki azalma, koroidal kan
akimini azaltir ve rdlatif retinal iskemiye neden olur. Ek olarak fotoreseptorlerde hasara ve
gorme alan1 kayiplarina neden olur. Bu iskemi ayn1 zamanda retinal damarlarda reaktif
otoregiilator vazodilatasyona neden olur.

Kisacas;;, DRP, retinal arter ve ven tikamikligi gibi bir ¢ok hastalifin
patogenezinde rol aldigi diistiniilen (93) degismis kan akimi glokom patogenezinde de yer
alabilir. OPA, goz igine gelen kanin pasajdan gecerken iirettigi pulsatil akimi temsil eder (94).
Pulsatil kan akimini 6lgen pneumotonometre (Langham&McCarthy) ve «ocular blood flow
analyzer» aletleri korneal oOzeliklere bagimlidir. DKT son zamanlarda tanimlanmis bir
tonometredir.

OPA’nin glokom i¢in (6zellikle NTG hastalarinda) bagimsiz bir risk faktorii
oldugu ileri siiriilmistir (3). Glokomlu hastalarda optik sinirde kan akimi azalmaktadir.
Vulsteke ve ark. (95) yaptiklar1 ¢alismada DKT ile 6lgiilen OPA degerini orta ve siddetli
glokomat6z gorme alani kaybu ile iliskili bulmuglardir.

Kan akimindaki azalma hipoksiye ve ileri hiicre Oliimiine neden olabilir ve
boylece glokom ve diger dolasimsal problemleri baglatabilir. OPA’nin glokomun klinik
gidisinde rol alabilecegine dair kanitlar vardir. Bu ¢aligmalardan hareketle
psodoeksfoliyasyon materyali bulunan hastalarda kan akiminin bozuk olabilecegini diisiindiik
ve kan akimi ile ilgili bir parametre olan «ocular pulse amplitude» degerini inceledik.
Ulkemizde sikga goriilen psddoeksfoliasyon materyaline sahip ve heniiz glokom olmayan
hastalarda kan akimi ve GIB arasindaki iliskiyi gdsterecek olan «ocular pulse amplitude»

degerini saptamak ve normal kisilerden farkli olup olmadigini gostermek istedik. Ancak
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psodoeksfoliyasyon sendromlu hastalar ile yas ve cinsiyetle uyumlu kontrolleri arasinda
«ocular pulse amplitude» degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edemedik.

Glokomda iskemik rahatsizliklarin arastirilmasinda bir yontem olan pulsatil
okiiler kan akiminin NTG hastalarinda diistigii gosterilmistir (96). Okiiler kan akimindaki
kronik azalma, g6z ici basinci normal sinirlarda olmasina ragmen optik sinirde metabolik
veya iskemik hasara yol agabilir.

OHT hastalar1 ile karsilastirildiginda, OPA ve pulsatil okiiler kan akimi glokom
grubunda anlamli olarak diisiik bulunmustur (97). Bulgular gosteriyor ki; PAAG’da koroidal
ve kisa posterior siliyer arter dolasiminda azalma vardir. Fakat okiiler kan akimindaki bu
degisiklikler, optik diskteki atrofiye sebep mi yoksa sonu¢ mu, belli degildir.

Yapilan bir calismada pulsatil okiiler kan akimi degerlerini normal kisiler ve
OHT’li kisilerde karsilastirdiginda anlamli fark goriilmemistir (98). Zit olarak Loebl ve
Schwartz FFA kullanarak normal bireylerle karsilagtirdiklarinda, OHT hastalarinin
dolagimimin bozuk ve OHT hastalarinda optik sinir baginda dolma defekti insidansinin
arttigin1 - gormislerdir  (99). Baska bir ¢alismada, PAAG hastalarinda OHT’liler ile
karsilastirdiklarinda pulsatil okiiler kan akimini anlamli olarak azalmig bulmuslardir (100).

Kaufmann ve ark (101) OPA’nin saglikli bireylerde 0,9-7,2 mmHg oldugunu
rapor etmislerdir. Baska bir ¢alismada OPA, OHT ve glokomlu gézlerde 1,0-7,8 mmHg.
arasinda bulunmustur (102). Bu c¢alismada OPA, OHT’li hastalarda (ort.:3,8+1,56 mmHg)
glokomlu hastalardan daha yiiksek (ort.:3,0+£1,29 mmHg) tespit edilmistir. Nicastro ve ark
(103) «pneumotonometer» kullanarak OPA’y1 tespit ettiklerinde PAAG hastalarinda normal
ve OHT’lere kiyasla azalmis tespit etmislerdir. Schwenn ve arkadaslari (3) «SmartLens
dynamic observing tonometre» kullanarak NTG’yi diger gruplar ile karsilastirdiklarinda
OPA’y1 istatistiksel olarak anlamli diisiik bulmusglardir. PAAG’de OPA’y1 kontrol ve OHT
grubundan istatistiksel olarak anlamli farkli bulmamiglardir. Baska bir ¢alismada saglikli
kontroller ile karsilastirildiginda OPA’nin, NTG ve PAAG’de daha az oldugunu gérmiislerdir
(104). 45-73 yas aras1 19 hastanin alindig1 bagka bir ¢alismada OPA ortalamasi 3,08 +0,92
mmHg’dir (94).

501 hastanin 906 goziiniin 5 grupta (PAAG, NTG, XFG, OHT ve normal
kontroller) incelendigi bir calismada OPA, OHT grubunda en yiiksek (3,61 mmHg) ve saglikli
kontrollerde en diisiik (2,86 mmHg) bulunmus ve tiim gruplarda GIB ile anlamli olarak artt11
goriilmiistir. OHT grubu disindaki tim gruplarda DKT ile GAT’den daha yiiksek GiB
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Olgiimleri elde edilmistir. Tim gruplarda artmis korneal kalinligi DKT o6lgiimlerini
etkilemezken, GAT Olgiimlerinde anlamli bir yiikselmeye neden oldugu goriilmiistiir(105).
Bizim calismamizda en diisiik OPA degerleri saglikli kontrollerde elde edilmistir. Bu degerler
XFS ve saglikli kontrollerde sirasiyla 2,60+0,92 mmHg ve 2,24+0,87 mmHg’dir ve
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p=0,085).

Calisgmamizda OPA ile SKK arasinda korelasyon saptamadik. Bu bulgu literatiir
ile uyumludur. OPA ile GIB ve SKK arasindaki iliskiye bakilan bir ¢alismada; OPA’ya
saglikli kontroller, PAAG ve NTG hastalarinda bakilmistir. OPA artis;, GIB artis1 ile
korelasyon gosterirken, SKK’dan etkilenmemistir (104). Kaufmann ve ark (101) OPA’nin
saglikli bireylerde SKK’dan etkilenmedigini rapor etmisglerdir.

DKT ile GAT arasindaki fark OPA yiikseldik¢e azalir (102). Bu bulgular daha
once Medeiros ve ark. tarafindan rapor edilmistir (105). Olasi bir agiklama sudur; farkli aletler
GIB’yi kardiyak siklusun farkli zamanlarinda kaydederler. DKT GIB’yi kardiyak siklusun
diyastolik fazinda kaydeder. Yiiksek OPA’ll gozlerde, atim gosteren yari halkalar GAT
dl¢iimii esnasinda gdzlenir ve bu durumda en yiiksek GIB (sistolik fazda) kaydedilir. Bagka
bir olas1 agiklama, OPA arttikca diyastolik GIB diiser (ortalama GIB’nin aym kaldigin
diisiiniirsek). Boylece diyastolik fazda GIB’yi 6lgen DKT ile dl¢iim yaparken DKT ile GAT
Olgtimleri arasindaki Olglim farkinin disiisiinii agiklar (OPA arttikga fark azalir). Bizim
calismamizda, GIB-DKT ve GIB-GAT arasindaki fark ile OPA arasinda istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmadi.

DKT tarafindan ol¢giilen OPA’y1 etkileyen okiiler faktorler ¢alisilmis ve AL’nin
OPA’y1 etkileyen tek lokal parametre oldugu bulunmustur (101). Bu yazarlar sistemik KB’yi
hesaba katmamisglardir. Diger yazarlar da kan basinci ve sistolik ve diyastolik kan basinci
arasindaki farkin OPA ile karsilastirilmasini onermislerdir (105).

DKT ile 6lgiilen OPA sonuglart kan basinci (KB) ile iligkili degildir (107). Bizim
calismamiz da literatiir ile uyumludur. Sistolik KB, diyastolik KB, sistolik KB ve diyastolik
KB arasindaki fark ile OPA arasinda anlamli korelasyon saptanmamastir.

Calismamizda, OPA ile GIB-GAT ve GIB-DKT arasindaki korelasyon gruplar
icin ve c¢alismaya katilan tiim hastalar i¢in ayr1 ayr1 bakildi. Her iki grupta ve ¢aligmaya
katilan tiim hastalarda OPA ile GIB-GAT arasindaki korelasyon anlamlrydi. Kontrol grubu ve
calismaya katilan tiim hastalarda OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon istatistiksel olarak
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anlamliydi. XFS grubunda OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon (p=0,059) anlamliya ¢ok
yakinsa da anlamli bulunmadi.

OPA ve GIB arasindaki pozitif korelasyon (101,105) goziin elastik 6zellikleri ile
aciklanabilir. Yiiksek GiB’li gozlerde skleral duvar gerilimi artar ve sistol boyunca artan
okiiler hacim belirgin bir basing yiikselmesine neden olur. Basing yiikselmesi daha once
stresli olan goz kiiresine, elastik genislemeden ¢ok sertlik olarak yansir (108). OPA ve GIB
sadece bulbus duvarmin elastik 6zelliklerine degil okiiler kan akimina da baghdir. Oftalmik
arter basinci ile GIB arasindaki fark, basing farki ile siirdiiriilen okiiler perfiizyonu temsil
eder. Her ne kadar net etkisinin yoniinii (artma/azalma) tahmin etmek zor olsa da yiikselmis
GIB pulsatil okiiler kan akimmm etkileyebilir. GiB’deki dalgalanmalar1 DKT gibi bir
tonometre ile siirekli olarak 6l¢gmenin amaci, goz i¢i pulsatil hemodinamikleri dolayli olarak
dlgmektir. Kardiyak sistol boyunca okiiler hacimdeki yiikselme ile GIB artar, bu okiiler duvar
elastisitesinden kaynaklanir (68). Bu fenomen GIB ve OPA arasindaki pozitif korelasyonu
aciklayabilir.

OPA GIB’den etkilenir, daha yiiksek GIB daha yiiksek OPA skoru ile sonuglanur.
Bu iligki GAT ve DKT’nin her ikisi i¢in de dogrudur. Bu bulgular Kniestedt ve ark (109)
tarafindan da rapor edilmistir. Halbuki sezgisel olarak, OPA’nin yliksek basing seviyesinde
pulsasyonlardaki diisiise bagli olarak azalmasi beklenir ve tersi de dogrudur. Bu gozlem
sununla agiklanabilir. Bir kiiredeki hacim degisikliginin biiyiik basin¢ degisikligine (OPA) yol
acmasi beklenir. Oldukga sisirilmis bir futbol topuna parmak ile bast yapildiginda top icinde
bir basing degisikligi meydana gelir, ayn1 miktar bast havasi inmis topa yapildiginda ayni
etkiyi goremeyiz. Skleranin 6zellikleri OPA {izerinde 6nemli etkiye sahiptir. Skleral 6zellikler
orn., katiik GIB seviyesi ile degisebilir, bu da OPA’nin daha yiiksek basing seviyesinde
arttif1 gercegine katkida bulunur. OPA nin GiB’ye katki sagladigi gdz Oniine almir ise ve
korneal kalmligin da GIB’yi etkiledigi gdz oniine alinir ise, korneal kalinligin OPA {izerine
etkisi olmasi beklenebilir.

Gergek GIB’yi 6lgmek adina birgok ¢alisma yapilmistir. Literatiire baktigimizda
SKK’daki her 10 pm degisiklik 0,11-0,75 mmHg degisiklige neden olur. GiB’yi korneal
ozelliklerden bagimsiz olarak Olgmek icin TonoPen ve DKT gibi alternatif aletler
gelistirilmigtir. Pascal DKT; aplanasyon yaratmayan, korneal 6zelliklerden bagimsiz olarak
islev gosteren kontakt bir tonometredir. Bizim calismamizda SKK ile GAT kullanilarak

dlgiilen GIB ve DKT kullanilarak olgiilen GIB arasinda korelasyon saptanmadi. Baska bir
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calismada da GAT ve DKT ile dlgiilen GIB ve SKK arasinda anlamli iliski bulunmamistir
(102).

DKT GIiB’yi ortalama 2,1 mmHg daha fazla 6l¢gmeye egilimlidir. Tiim saglikli ve
glokomatoz bireylerde, iki tonometre Ol¢limlerini karsilastiran c¢aligmalar benzer bulgular
bulmustur. Bizim calismamizda DKT ile GiB kontrol grubunda ortalama 2 mmHg, XFS
grubunda ortalama 3 mmHg daha fazla 6l¢iildii. Yapilan kapsamli bir ¢alismada GAT GIB’yi
DKT’den ortalama 1,7 mmHg daha disik 6l¢mistir. Bu farkin diisik SKK ve yiiksek
GIB’de daha fazla oldugu gériilmiistiir (110). GAT GIB’yi DKT ile karsilastirildiginda, diisiik
GiB’de (0-10 mmHg) daha fazla, yiiksek GIB’de (=10 mmHg) daha diisiik 6lgme
egilimindedir (102).

Mevcut caligmalarin potansiyel yanilgilarindan biri de 6l¢iim diizenidir. GAT ile
2-3 dl¢iim almak masaj etkisi ile GIB’yi azaltir ve dl¢iim sonucunu yanlis olarak diisiik verir
(111). Bu bilgiden yola ¢ikarak biz caligmamizda Ol¢lim Onceligini randomize tablo ile
belirledik. Schneider ve ark (67), énce GAT sonra DKT ile dl¢iim almislar ve GiB’de DKT
ile tekrar Olgtiiklerinde anlamli azalma bulmamislardir. Benzer olarak Pache ve ark (112)
Olctimleri random olarak almislar ve dl¢iim sirasinin sonuglara hig bir etkisi olmadigini rapor
etmislerdir.

DKT’nin GiB’yi daha fazla tahmin etmesi, DKT nin intrakamaral GIB’yi daha
dogru tahmin etmesinden kaynaklanir. Feltgen ve ark. (113) intrakamaral GIB’nin GAT ile
dlgiilenden 2 mmHg daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Insan kadavra gdzlerinde yapilan
daha farkli bir ¢alismada, Kniestedt ve ark (114) GAT 6l¢timlerini manometrik dlgiimlerden
yaklasik 3,5 mmHg daha diisiikk, DKT ol¢timlerini 0,5 mmHg daha yiiksek bulmuslardir.
Onceki c¢aligmalar bu farki yasa, SKK’ya, GIB seviyesine ve OPA’ya baglamislardir
(67,106,110,115). DKT ve GAT ol¢timleri arasindaki fark ile SKK arasinda iliski yoktur.
Bunun {izerinde ortak goriise varilmistir (112). Kotecha ve ark. (115) DKT-GAT farki ile
SKK ve yas arasinda tedavi almamis gozlerde iliski bulurken, tedavi edilen gozlerde anlamli
iliski bulamamaislardir.

Bizim c¢alismamizda DKT-GAT farki ile SKK arasinda anlamli korelasyon
bulunmadigr goriildii. Calismamizda DKT-GAT farki ile yas, sistolik KB ve diyastolik KB
iliskili degildi.
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8. SONUC

Psodoeksfoliyasyon sendromu diinyada sekonder acik acili glokomun en sik
nedenidir. Hem glokom hem de retinal ven trombozu i¢in de bir risk faktoriidiir. PE
sendromu, aslinda viicudun tiim damarlarin1 etkileyebilen sistemik damarsal bir hastaliktir.
Tek tarafli PE sendromu olan hastalarin oftalmik arter kan akiminin azaldigi, damar direng
indeksinin arttig1 gosterilmistir.

GIB’nin sabit bir degeri yoktur. GIB’deki pulsatil degisimlerin her bir kardiyak
siklusta géze pompalanan kan hacminden kaynaklandigi diistintiliir. Minimum (diyastolik) ve
maksimum (sistolik) GIB degerleri arasindaki fark «ocular pulse amplitude» degerini verir.
OPA’nin neyi temsil ettigi tam olarak acik degildir. Glokomda okiiler kan akimi
parametrelerindeki azalma ¢esitli teknikler kullanilarak rapor edilmistir. OPA koroidal
perflizyonun dolayli bir indikatoriidiir ve kalp atimlar ile iligkili okiiler kan akimini yansitir.
Retinal katlara kan akimindaki azalma hipoksi ile iliskili olabilir, hiicre dliimii ve bdylece
glokom gibi hastaliklara katkida bulunabilir.

Psodoeksfoliyasyon materyali bulunan hastalarda kan akimmin bozuk
olabilecegini diisiindiik ve kan akimu ile ilgili bir parametre olan «ocular pulse amplitude»
degerini inceledik. Bu ¢alismada da glokom hastalarinda OPA’nin diisebilecegini diisiindiik.

Tek tarafli PE sendromu olan 32 olgunun PE’li gozleri birinci grubu, diger gozleri
ikinci grubu olusturdu. Yas ve cinsiyet acisindan benzerlik gosteren iki grubun
karsilastirilmast amacglandi. Ancak psddoeksfoliyasyon sendromlu hastalar ile yas ve
cinsiyetle uyumlu kontrolleri arasinda «ocular pulse amplitude» degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit etmedik.

Calismamizda, OPA ile GIB-GAT ve GIB-DKT arasindaki korelasyon, gruplar
icin ve c¢alismaya katilan tiim hastalar i¢in ayr1 ayr1 bakildi. Her iki grupta ve ¢aligmaya
katilan tiim hastalarda OPA ile GIB-GAT arasindaki korelasyon anlamliydi. Kontrol grubu ve
calismaya katilan tiim hastalarda OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon anlamliydi. XFS
grubunda OPA ile GIB-DKT arasindaki korelasyon (p=0,059) istatistiksel olarak anlamli
degildi.
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9. OZET

Amag: Intraokiiler basincin sabit bir degeri yoktur. Intraokiiler basing degeri sistol
sirasinda en yiiksek iken diastol sirasinda en disiiktiir. Bu ¢alismanin amaci
psodoeksfoliyasyon sendromlu hastalarda «ocular pulse amplitude» degerinin «pascal
dynamic contour tonometry» kullanilarak degerlendirilmesidir.

Metod: 32 psddoeksfoliyasyon sendromlu ve yas ile cinsiyet uyumlu 32 normal
hasta ¢aligmaya alindi. Tiim olgular «pascal dynamic contour tonometry» kullanilarak ‘ocular
pulse amplitude’ 6lgiilmesini de igeren tam bir oftalmolojik mueyeneden gegirildi.

Bulgular: Hasta grupta aplanasyon tonometre ile oOlgiilen intraokiiler basing
ortalamasi 15,0+3,5 mmHg, pascal dinamik kontur tonometre ile 6l¢iilen intraokiiler basing
ortalamasi 18,0+#4,0 mmHg, OPA degeri ortalamas1 2,60+0,92 mmHg olarak bulundu.
Kontrol grubunda aplanasyon tonometre ile dlgiilen intraokiiler basing ortalamasi 15,0+3,7
mmHg , pascal dinamik kontur tonometre ile 6lgiilen intraokiiler basing ortalamasi 17,0+3,0
mmHg , OPA degeri ortalamasi 2,24+0,87 mmHg olarak tespit edildi. Bagimsiz 6rneklerde t-
testi yapilarak aplanasyon ile 6lgiilen intraokiiler basing (p=0,534), pascal dinamik kontur
tonometre ile Olgililen intraokiiler basing (p=0,524) ve «ocular pulse amplitude» (p=0,085)
degerleri arasinda bir fark bulunmadi. Saglikli bireylerde OPA degerleri ile dinamik kontur
tonometre ve aplanasyon tonometre kullanilarak o6l¢iilen intraokiiler basing arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon bulduk. Psddoeksfoliyasyon grubunda OPA
degeri ile aplanasyon tonometre kullanilarak Slgiilen intraokiiler basing arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon varken dinamik kontur tonometre kullanilarak olgiilen
intraokiiler basing arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon yoktu.

Sonug: Ulkemizde sik¢a goriilen psddoeksfoliyasyon sendromlu olgulardaki, kan
akimu ile intraokular basing arasindaki iligkiyi yansitan «ocular pulse amplitude» degerini

kontrol olgulari ile karsilastirdik. Istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edemedik.

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

Pascal dinamik kontur tonometre, Goldmann aplanasyon tonometresi
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10. INGILiZCE OZET

Purpose: Intraocular pressure (I0OP) does not have a constant value. 10P 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 I0P 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 10P 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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