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Primer Acik Acili Glokom, Okiiler Hipertansiyon ve
Normotansif Glokomlu Olgulardaki Pulsatil Okiiler Kan
Akimi Analizi

Pulsatile Ocular Blood Flow Analysis in Cases with Primary Open-angle
Glaucoma, Ocular Hypertension and Normotensive Glaucoma

Adem Tiirk, Murat Giinay, Halil Ibrahim Imamoglu, Nurettin Akyol, Hidayet Erdol
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, G5z Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Ozet

Amag: Primer acik acili glokom (PAAG), okiiler hipertansiyon (OHT) ve normotansif glokomlu (NTG) olgulardaki pulsatil okiiler
kan akimi (POKA) degerlerini incelemek.

Gerec ve Yontem: Bu ¢aligmaya 30 PAAG (Grup 1), 21 OHT (Grup 2), 23 NTG (Grup 3) ve 25 kontrol (Grup 4) olgusuna ait
toplam 99 géz dahil edildi. Tiim olgularda okiiler kan akimi analiz cihazi kullanilarak gz ici basinct (GIB) ve POKA degerleri
olctildii. Gruplar arasi farkliliklar istatistiksel olarak incelendi.

Sonugclar: Gruplarin yas ortalamast sirastyla 54,37+8,05; 52,57+7; 52,26+6,08; 51,96+10,28 idi (p=0,682). Gruplara ait ortalama
GIB degerleri sirasiyla 16,91+3,91; 24,05+2.11; 14,48+2,15; 17,47+3,64 mmHg idi (p<0,0001). Gruplara ait ortalama POKA
degerleri ise sirastyla 16,15+5,14; 16,64+4,06; 15,95+4,48; 20,11+4,12 pl/sn idi (p=0,004). Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliklar hem GIB hem de POKA agisindan Grup 3 ve Grup 4 arasinda, sadece GIB agisindan Grup 1 ile Grup 3, Grup 2 ile
Grup 1-3-4 arasinda ve sadece POKA acisindan Grup 1 ve Grup 4 arasinda mevcuttu. Tiim olgularin POKA degerleri ile yas ve GIB
degerleri arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi (sirasiyla p=0,39, p=0,812).

Tartisma: POKA degerleri saglikli olgulara nazaran PAAG ve NTG'li olgularda diisiik bulunmusgtur. Glokomatoz optik sinir
hasarinda vaskiiler teoriyi destekleyen bu bulgu glokom etiopatogenezinde bir yol gosterici olarak kullanilabilir. (Turk J Ophthalmol
2012; 42: 125-30)

Anahtar Kelimeler: Acik agili glokom, bslgesel kan akimu, diisiik tansiyonlu glokom, okiiler hipertansiyon, teshis

Summary

Purpose: To investigate the pulsatile ocular blood flow (POBF) levels in cases with primary open-angle glaucoma (POAG), ocular
hypertension (OHT) and normotensive glaucoma (NTG).

Material and Method: Totally 99 eyes of 30 POAG (Group 1), 21 OHT (Group 2), 23 NTG (Group 3) and 25 control (Group 4)
cases were included in this study. In all cases, intraocular pressure (IOP) and POBF levels were measured by ocular blood flow analyzer.
Differences between groups were analyzed statistically.

Results: The mean ages of the groups were 54.37+8.05; 52.57+7; 52.26+6.08; and 51.96+10.28, respectively. While the average
IOP levels of groups were 16.91+3.91; 24.05+2.11; 14.48+2.15; and 17.47+3.64 mmHg, respectively (p<0.0001), the mean POBF
levels of groups were 16.15+5.14; 16.64+4.06; 15.95+4.48; 20.11+4.12 pl/s, respectively (p=0.004). There was statistically
significant difference for both IOP and POBF between Group 3 and Group 4. For only IOP, there was statistically significant difference
between Group 1 and Group 3 as well as between Group 2 and Groups 1, 3 and 4. There was also significant difference for only POBF
between Group 1 and Group 4. In the whole study group, POBF levels did not demonstrate a significant correlation with age and IOP
levels (p=0.39 and p=0.812, respectively).

Discussion: The levels of POBF were found to be lower in cases with POAG and NTG compared to control cases. This finding
supports the vascular theory in glaucomatous optic nerve damage and can be used as a guide in the etiopathogenesis of glaucoma. (Turk
J Ophthalmol 2012; 42: 125-30)
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Giris

Glokom, optik sinir harabiyetine yol acan multifaktériyel bir
tiir optik noropati olup diinya ¢apindaki gérme kayb: nedenleri
arasinda on  siralarda  yer almaktadir.l-7 Hastaligin
etiopatogenezinde goz ici basinci (GIB) yiiksekligi onemli bir
yere sahip olup, yitksek GIB’nin lamina kribrosadan gecen
aksonlarda ve kiiciik kan damarlarinda mekanik etki sonucu
glokomattz degisikliklere yol actigi belirtilmektedir.8 Ancak
bunun yaninda optik sinir bagi perfiizyonundaki bir defektin
varlig1 da glokom gelisimi ve progresyonunda ortaya konulan bir
diger 6nemli risk fakedriidiir.9-12 Konuyla ilgili yapilan renkli
Doppler goriintiileme ve pulsatil okiiler kan akimi (POKA)
analizi caligmalari, glokom hastalarinin retrobulber kan akimlar:
ve koroidal kan akimlarinda yas uyumlu normallere gore
azalmanin oldugunu gostermistir.13,14 Dolayisiyla azalmus
okiiler kan akiminin glokom patogenezinde onemli bir yere
sahip oldugu diistiniilmugtiir.

Bu calisma degisik glokom tiirleri arasinda mevcut
olabilecek okiiler kan akimi farkliliklarini aragtirma ve bunun
glokom  patogenezindeki ©6nemini irdeleme amaciyla
gerceklestirildi.

Gerec¢ ve Yontem

Caligma icin Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi
Etik Kurul'undan onay alind: ve ¢aligmaya dahil edilen tiim
olgulardan ¢aligma plani hakkinda bilgilendirilmis onam alindi.
Caligmaya yaglar1 33-70 arasinda degisen ve primer agik agili
glokom (PAAG, Grup 1), okiiler hipertansiyon (OHT, Grup 2) ve
normotansif glokom (NTG, Grup 3) tanilariyla takip edilen
toplam 74 olgunun her iki goziinden tant bulgulari daha belirgin
olan 74 goz dahil edildi. Kontrol grubu (Grup 4) olarak ise
yaglart 35-71 arasinda degisen toplam 25 saglikli olgunun
rasgele secilmis 25 g6zii alindi.

Tiim olgularin detayli g6z muayeneleri yapildi. Bu kapsamda
gorme keskinligi muayenesi, biyomikroskopik ¢n ve arka
segment muayenesi, gonyoskopik muayene ve nonkontakt
tonometre ile GIB 6lgtimleri yapildi. Hastalarin SITA (Swedish
Interactive Thresholding Algorhythm) standart 30-2 stratejili
gorme alanlari (Humphrey Field Analyzer Model 7501, Carl
Zeiss Ophthalmic Systems, Inc., Dublin, ABD) degerlendirildi.
Daha sonra hastalarin Stratus optik koherens tomografi (OKT)
cihazi (Stratus OCT, version: 4,0,2, Carl Zeiss Meditec, Inc.,
Dublin, ABD) ile “fast RNFL scan mode” kullanilarak
peripapiller retina sinir lifi kalinlig1 analizleri yapildi. Sonrasinda

Tablo 1. Calismaya dahil edilen olgularin tant gruplarina gore klinik dzellikleri

Ozellik PAAG (n=30) OHT (n=21) NTG (n=23) Kontrol (n=25) P degeri

Yas 54,37+8,05 52,57+7 52,26+6,08 51,96+10,28 0,682
(33-66) (39-65) (41-70) (35-71)

Cins

* Kadin 18 (%60) 17 (%81) 14 (%60.,9) 17 (%68) 0,408

o Erkek 12 (%40) 4(%19) 9 (%39,1) 8 (%32)

MKK 544,47 32,4 580,19+28,24 539,43+28,85 548,92+17,49 0,084

(pm) (480-610) (512-618) (490-590) (500-570)

RSLTK 106,63+25,8 127,43+9,45 98,22+14,64 122,28+12,41 <0,0001

(pm) (35-156) (102-142) (60-123) (100-141)

Perimetrik -4,93+3,19 -1,5+0,86 -5,33+2,9 -0,95+0,63 <0,0001

MD (-15,19-[-0,461) (-3,13-{-0,131) (-10,34-[-0,711) (-1,58-0,07)

Perimetrik 3,4+2,32 1,47+0,29 3,69+2,24 1,37+0,18 <0,0001

PSD (1,19-10,57) (0,8+2,04) (1,04+8,42) (1,04-1,64)

Sistolik 133,83+14,48 140,95+12,61 134,78+15,7 137,2+15,62 0,356

TA (100-170) (110-160) (11-190) (100-160)

Diyastolik 75,5+15,89 76,67+13,63 74,13+15,86 77+10,21 0,898

TA (60-120) (60-100) (60-130) (60-90)

GIB 16,91+3,91 24,05+2,11 14,48+2,15 17,47+3,64 <0,0001

(mmHg) (12-27)* (22-28) (10-19) (10-21)

POKA 16,15+5,14 16,64+4,06 15,95+4,48 20,11+4,12 0,004

(nl/sn) (6,1-28,7) (10,1-25,6) (7,4-22,5) (12,2-27,4)

PAAG: Primer agik acili glokom; OHT: Okiiler hipertansiyon; NTG: Normotansif glokom; MKK: Merkezi kornea kalinligi; RSLTK: Retina sinir lifi tabakas1 kalinlig1; MD: Ortalama

deviasyon; PSD: Patern standart deviasyon; GIB: Géz igi basinci; POKA: Pulsatil okiiler kan akimi; *: PAAG'li tiim olgular antiglokomatoz tedavi almaktaydi
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her olgunun oturur pozisyonda sistemik tansiyon arteryel
basinglari ve POKA 6l¢iimleri yapilarak sonuglar kaydedildi.

Calismaya Katilim Kriterleri

Calismaya dahil edilen tiim gozlere detayli muayene
sonucunda PAAG, OHT ve NTG tanist konulmustu. Caligmaya
ayrica goz hastaliklari poliklinigine refraksiyon kusuru nedeniyle
bagvuran ve ek bir sistemik ya da okiiler rahatsizlig:
bulunmayan, kontrol grubunu olusturacak saglikli goézler de
dahil edildi.

Hastalara PAAG tanisi konulurken su kriterler dikkate
alindy;

a) Acik ve normal goriiniimlii 6n kamara agisi

b) Optik sinir hasari (qukurluk/disk [C/D} oraninin 20,3
olmasi, optik sinir baginda lokalize veya genel olarak rim
centiklenmesi, peripapiller koroidal atrofi veya kiymik tarzinda
hemoraji) ile beraber glokomattz gorme alan: defektinin (arkuat
skotom, siiperior parasantral skotom, nazal basamak tarzinda
skotom, temporal sektoryel skotom, diffiiz skotom) varlig:

¢) GIB degerinin 21 mmHg iizerinde olmas:

d) OKT incelemesinde glokomat6z hasarin mevcudiyeti

Hastalara OHT tanist konulurken su kriterler dikkate alinds;

a) Agik ve normal goriiniimlii 6n kamara agist

b) Yukarida belirtilen optik sinir hasar1 ve glokomatiz
gorme alani defektlerinin olmayigt

¢) GIB degerinin 21 mmHg iizerinde olmast

d) OKT incelemesinde glokomat$z hasarin bulunmamas:
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Grafik 1. Pulsatil okiiler kan akimi degerlerinin gruplara gére kargilastirilmas:

Resim 1. Calismada kullanilan Paradigm Dicon marka okiiler kan akimi
analizatorii

Hastalara NTG tanust konulurken su kriterler dikkate alinds;

a) Actk ve normal goriintimlii 6n kamara agist

b) Yukarida belirtilen optik sinir hasar1 ve glokomatiz
gorme alani defektlerinin varligi

) GIB degerinin 21 mmHg altinda olmas:

d) OKT incelemesinde glokomattz hasarin mevcudiyeti

Kontrol grubunun se¢ilmesinde ise su kriterler gz oniine
alinds;

a) Ailede glokom oykiisiiniin bulunmamast

b) Kortikosteroid kullanim 6ykiisiiniin bulunmamas:

©) Actk ve normal goriiniimlii 6n kamara agist

d) Yukarida belirtilen optik sinir hasar1 ve glokomatiz
gorme alani defektlerinin olmayist

e) GIB degerinin 21 mmHg altinda olmas:

f) OKT incelemesinde glokomatdz hasarin bulunmamas:

Yukaridaki kriterlere ek olarak calismada herhangi bir
sistemik hastalik 6ykiisii bulunan (migren, hipertansiyon,
hipotansiyon, damar hastalif1, diyabetes mellitus vs), daha
onceden gecirilmis goz cerrahisi oykiisii bulunan ya da
psodoeksfoliasyonu bulunan olgular da caligma kapsam: diginda
tutuldu. Tiim olgularin gercek GIB degerlerinin hesap
edilmesinde sahip olduklari merkezi kornea kalinlik degerleri de
goz oniinde tutuldu.

Pulsatil Okiiler Kan Akimi Ol¢timleri

Okiiler kan akimi ve bu esnadaki GIB degerleri tiim
hastalarda oturur pozisyonda 6lgiildii. Olgiim yapilacak gozlerde
konjonktival keseye topikal anestezik damla damlatildi. Besg
dakika beklenildikten sonra pulsatil okiiler kan akim: 6l¢iimiine
gecildi. POKA 6l¢iimii igin tiim go6zlerde ayn: cihaz (Paradigm
Dicon Blood Flow Analyzer; Paradigm Medical Industries Inc.;
Salt Lake City, Utah; ABD, Resim 1) kullanild: ve tiim 6l¢timler
ayni aragtirmact tarafindan gerceklestirildi. Olgiimlerde POKA
cihazinin ucuna yerlestirilen kullan-at problar kullanild:.
Cihazin ucundaki prob olgularin kornealarina yavag bir bicimde
yaklagtirilirken olgulardan diiz bir bigimde kargiya dogru
bakmalari istenildi ve bu esnada prob korneya dikkatli bir
bi¢imde temas ettirildi. Ortalama 25 sn kadar siiren ardigik beg
POKA ve GIB 6lciimii cihaz tarafindan kaydedildi ve bu
olctimlerin ortalamalart ¢alisma icin kullanildi.

Istatistiksel Analiz

Olgulara ait Slgiimsel veriler ortalama+standart deviasyon
seklinde sunuldu. Olgiimsel verilerin normal dagilima
uygunlugu tek ornekli Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Olgiimsel verilere ait iliski Pearson korelasyon
analizi; PAAG, OHT, NTG ve kontrol gruplarina ait verilerin
kiyasi ise ANOVA testi (post hoc Bonferroni testi) ile irdelendsi.
Nominal veri kargilagtirilmas: igin kikare testi kullanildi.
Istatistiksel olarak p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Caligmaya yag ortalamalar1 52,89+8,02 (33-71) olan 66’st
(%66,7) kadin toplam 99 olguya ait 99 goz dahil edildi.
Olgularin tani gruplarina gore klinik ozellikleri Tablo 1'de
sunulmugtur.

Calismaya dahil edilen olgulardan sadece PAAG’li gozler
antiglokomat6z tedavi almaktaydi. Bu olgulardan 15’i tekli
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prostaglandin analogu, dordii tekli betabloker, 11°1 ise karbonik
anhidraz inhibitorii-betabloker fiks kombinasyonu ilag
kullanmaktaydi. OHT’li olgular OHTS15 caligmasina gore
diisitk risk sergiledigi igin tedavi baglanilmamisti. NTG'li
olgular ise tedavilerine baglanilmadan 6nce caligmaya dahil
edilmigti. PAAG’li olgularin ortalama takip siireleri 4x1,95
(1-9) yil, OHT’li olgularin ortalama takip siireleri 3,1+1,37
(1-6) yil, NTG'li olgularin ortalama takip siireleri ise 1,65+0,7
(1-3) yil idi. Bu sartlar altinda elde edilen GIB 6l¢iimlerinin
kiyasina bakildiginda Grup 1 ile Grup 2 (p<0,0001), Grup 1 ile
Grup 3 (p=0,04), Grup 2 ile Grup 3 (p<0,0001), Grup 2 ile
Grup 4 (p<0,0001) ve Grup 3 ile Grup 4 (p=0,009) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliklar mevcuttu. Grup 1 ve Grup
4 arasinda GIB agisindan anlamli bir farklilik mevcut degildi
(p=0,995).

Gruplar arasinda POKA agisindan kiyas yapildiginda Grup 1
ile Grup 4 (p=0,01) ve Grup 3 ile Grup 4 (p=0,012) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliklar mevcuttu. Diger gruplar
arast kargilagtirmalarda ise POKA agisindan anlamli bir farklilik
mevcut degildi (hepsi i¢in p>0,05) (Grafik 1).

Tim c¢aligma grubu goz oOniine alindiginda POKA ile
olgulara ait yag, merkezi kornea kalinli31, retina sinir lifi tabakas:
kalinlig1, GIB, perimetri skorlari (MD, PSD) ve sistemik arteryel
basing degerleri arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi
(hepsi i¢in p>0,05).

Tartisma

Normal ve glokomlu olgulardaki POKA 6l¢iimleri ile ilgili
daha 6nceki ¢aligmalarda bircok veri ortaya konmugtur. POKA
analizini ilk tarifleyen Langham ve ark.16 bir calismasinda
normal popiilasyondaki ortalama POKA degerini 724 pl/dk
olarak saptamistir. Literatiire bakildiginda, normal bireylerdeki
POKA degerlerinin farkli diizeylerde rapor edildigi
goriilmektedir. Nitekim Yang ve ark.17 167 kiside yaptiklari bir
caligmada 756 pl/dk, Gunvant ve ark.18 252 kiside yaptiklari bir
caligmada 1176 pl/dk, Morgan ve ark.19 16 kiside yaptiklart bir
caligmada 1198 pl/dk olarak bulmugtur. Bizim ¢aligmamizda ise
25 saglikli bireyden olusan kontrol grubundaki ortalama POKA
degeri 1206,6 pl/dk olarak bulunmugtur.

Yiiksek GIB glokom gelisimi icin en nemli 6nlenebilir risk
fakeoriinii tegkil etmektedir. Bu yiizden giintimiizde hastaligin
tedavisindeki asil odaklanilan konu GIB’in disiiriilmesi
olmakradir.2.20 Ama iyi kontrol edilmig GiB'ye ragmen
glokomda progresyonun gelismesi hastaligin patogenezinde
bagka risk faktorlerinin de etkili oldugu goriisiinii ortaya
koymustur. Konuyla ilgili yapilmis cesitli caligmalarda ortalama
diastolik okiiler perfiizyon basincinin diigiik olmas: ile glokom
prevalans ve insidans: arasinda yakindan bir iligkilinin oldugu
belirtilmistir.21,24

Choi ve ark.25 tarafindan yapilan bir ¢aligmada ortalama
okiiler perflizyon basincindaki giin icerisindeki dalgalanmalarin
hastalik kliniginin siddetiyle yakindan iligkili oldugu
belirtilmistir. Okiiler kan akimi otoregiilasyonundaki defekt
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sonucu gelisen reperfiizyon bozuklugu sonug olarak iskemik
hiicresel hasara yol agmaktadir. Okiiler perfiizyon basincinda
meydana gelen bu degisimler okiiler kan akiminda da
degisimlere yol agmakta ve sonug olarak glokom hastalarinda
onemli bir risk faktoriinii tegkil etmektedir.26 Nitekim bu
konuda yapilan bir caligmada progresif gorme alani defektleri
olan NTG'li olgularda retrobulber kan akiminda anlamli
derecede azalma gosterilmistir.2’7 Harris ve ark.28 tarafindan
yapilan bir bagka caligmada 16 PAAG hastasi1 ve 15 saglikli
normal birey incelenmistir. Bu ¢aligmada glokomlu olgularda
orta serebral arterde azalmig kan akimi tespit edilerek
serebrovaskiiler yetmezligin glokom ile iligkili olabilecegi ve
hastalik olusumunda vaskiiler yetmezligin kanitlayict bir bulgu
olabilecegi savunulmugtur.

Okiiler perfiizyon basincinin, okiiler kan akimi igin itici bir
gli¢ oldugu savunulmustur. Okiiler perfiizyon basinct sistemik
kan basinci ile yakindan iligkilidir. Sistemik hipotansiyon bazi
bireylerde goz de dahil olmak iizere end-organ hasar1 meydana
getirebilmektedir. Hatta diigiik kardiyovaskiiler morbidite ve
mortaliteye sahip sistemik hipotansiyonu olan bazi bireylere gece
yatmadan Once tuz tabletleri almalari da nerilmektedir.29,30

Topouzis ve ark.3! tarafindan yapilan ve glokomu
bulunmayan 232 katilimcinin dahil edildigi baska bir ¢aligmada,
optik disk yapisiyla sistemik kan basinci arasindaki iligki
incelenmistir. Bu ¢aligmanin sonucunda antihipertansif tedavi ile
diastolik kan basincinin 90 mmHg'nin altina diisiiriilen
bireylerdeki C/D oranindaki artis ile nororetinal rim alanindaki
azalmalar anlamli  bulunmugtur. caligmada
antihipertansif tedavi ile diastolik kan basincinin 90 mmHg’nin
altina dugiiriilmesinin optik diskte degisiklik olusturdugu ve
sinir liflerinde kayba yol actig1 goriisii belirtilmis, glokomu
baglatici bir neden olarak diyastolik kan basincindaki
diisiikliigiin - 6nemi Sistemik tansiyonla
glokomat6z hasar ve sistemik tansiyonla okiiler kan akimi
arasindaki iliski bu bilgiler 1s1ginda ortaya konmustur.
Calismamizdaki tiim gruplarin sistemik kan basinglari
istatistiksel olarak benzer bulunmugtur. Yine yaptifimiz

Yine ayni

vurgulanmuistir.

korelasyon analizlerinde sistemik tansiyon degerleri ile POKA
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
goriilmemistir.

Pulsatil okiiler kan akimi ile ilgili yapilmig bagka
caligmalarda da POKA degerlerinin glokomlu olgularda normal
olgulara gore daha diigiik oldugu gosterilmistir.31,32 Topikal
tedavi alan NTG olgularinda da POKA degerlerinin normal
olgulara kiyasla anlamlt 6lgiide diisiik oldugu da yapilmig bir
bagka caligmada ortaya konan diZer bir bulgudur.33 Bizim
calismamizda da NTG olgularindaki POKA degerleri saglikls
kontrol grubuna gére daha diisiik bulunmustur.

POKA degerlerinin PAAG olgularindaki 6nemi halen daha
tartigma  konusudur. Yapilan bazi PAAG
progresyonu ile okiiler kan akimi arasinda anlamli bir iligki
calismamizda PAAG’li
olgulardaki POKA degerleri saglikli kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde diigiik bulunmustur.

caligmalarda

gosterilememistir.34-36  Bizim
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Calismamizda ayrica OHT’li olgularin POKA degerlerinin
de saglikli gruba gore diisiik oldugu goriilmiistiir. Her ne kadar
bu durum istatistiksel olarak anlamsiz da olsa, GIB yiikselmesi
ile okiiler kan akimindaki azalmanin bir 6rnegi olabilir. Ancak
caligmamizda GIB degerleri ile POKA arasinda da anlamli bir
iligki tespit edilememis olmas: daha genig hasta serilerinde bu
durumun yeniden analizini gerekli kilmaktadir.

Glokom tani ve takibinde 6nemi bulunan bir bagka inceleme
yontemi ise gorme alani muayenesidir. Yapilan bir ¢aligmada
hafiften orta dereceye kadar degisen 24 glokom olgusunun 41
gozii ve 10 saglikli bireyin 20 gozii incelenmig ve gruplar
arasinda gorme alani parametrelerinden MD ve PSD degerleri
acisindan anlamls bir farkliligin oldugu gozlenmistir.37 Ancak
bu ¢alismada POKA parametreleriyle MD ve PSD degerleri
arasinda anlamls bir korelasyonun bulunmadig: goriilmiigtiir.37
Bizim ¢alismamizda da gruplar arasinda gorme alan:
parametreleri (MD ve PSD) acisindan anlamli bir farklilik
mevcuttu. Ancak benzer sekilde caligmamizdaki korelasyon
analizlerinde de POKA ile MD ve PSD degerleri arasinda
anlaml: bir korelasyonun olmadig1 goriildii.

Kondo ve ark.10 tarafindan yapilan bir ¢aligmada, 49
normotansif glokomlu hasta prospektif olarak incelenmigtir.
Bahsedilen caligmada iki saat arayla giinliik GIB degerleri
ol¢iilmiis, renkli Doppler ile orbital arterler incelenmis ve 48 saat
boyunca kan basinglart monitorize edilerek gorme alani
parametreleri kaydedilmigtir. Sonug olarak gorme alaninda daha
iyi oranda MD degeri olan NTG olgularinda daha iyi retrobulber
kan akimi hemodinamiBi gosterilmis ve bu olgularin okiiler
petfiizyon basinglari da daha yiiksek oranda bulunmugtur. Ayni
calismada GIB yiiksek olan NTG hastalarinda GIB diisiik olan
gruba kiyasla retrobulber kan akimlari daha diigiik ve gorme
alanlarinda daha kotii MD degerleri tespit edilmigtir. Bizim
calismamizda NTG olgularinda kontrol gruplarina kiyasla daha
diigiik oranda POKA degerleri elde edilmistir. Ancak GIB
degerleri ile POKA arasinda anlamli bir korelasyon tespit
edilememistir.

Sonu¢  olarak POKA incelemelerinin  glokom
etiopatogenezindeki 6nemini irdeleme hedefiyle yola ¢iktigimiz
calismamizda, POKA’nin kontrol grubuna gire PAAG'li ve
NTG'li olgularda anlamli bir bigimde diisiik oldugu bulgusuna
ulagtik. Bu bulgunun glokom progresyonundaki énemini ortaya
koymak icin ileri aragtirmalar gerekmektedir.
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