
G LO KO MDA OFTALMODiNAMOMETRi 

Özet: Dr. E rhan Yöney x 
Kronik basit glokomlu :>4 hastanın 57 gözünde ofta lmodinamometrik te~ 

kik yapılmı~tır. Bunlarda (Poa-T) gradienti ile görme alanı kayıpları ar~ 
sındaki ilgi incelenmiş ve arteriosiderolun bu ilgiyi nasıl etkilediği araştı
rılmıştır. Varılan sonuçlar bu konuda daha önce yapılmı ş araştırmaların 

sonuçlarına uymaktadır . Oftalmika arteki ortalama basıncının yüksek oldu
ğu durumlarda fonksiyonel prognoz iyidir. Arterioskleroz, gradientin yük
sek o lduğu vakalarda bile görme alanı kayıplarına sebep olmaktadır. 

Su m mary: 
OPHTALMODYNAMOMETRY IN GLAUCOl\IA 

Ophthalmoynamometric examinations have been carried out in 57 eyes 
of 34 patients with chronic simple glaucoma. We tried to find out a relati
on between (Poa-T) gradient and the lo ss of visual field in this patients and 
looked into the effet:t of arteriosclerosis to this relation . The findings are 
in concordance with the findings in literaure. Functional prognosi s is good 
when the average tension of A. Ophthalmica is high . Arterisclerosis c au
ses loss of visual field even if gradient is h"igh. 

Kronik Glokom konusunda oftalmolog'un önemli problemleri ,er
ken teihis ve tedaviye yön verecek olan prognoz tahminidir . Günü
mUzde tonometri tekniğinin edi~tiği seviye, tonografi ,provokasyon tes~ 
leri ve papi Ila deği~iklikleri konusunda varılmı~ bulunan kriterler ,er
ken te1his probleminin önemli kısmını halletmi~tir .Fakat kötü prognoz 
i~atleri olan popilla çukurluğu ve görme alanı kayıpları,evolüsyonun 
az veya çok i leri bir devresidir ve kaçındığımız fonksiyon kayıpları
nın bailaması demektir. Oysa bu defektierin patojenisi ni bilerek, ön
leyici tedbirleri almak büyük bir ihtiyaçtır. 

K lin ik gözlemler ,ayni göz içi basıncının ,deği~ik ki~ i leri n gözle
ri üzerinde deği~ik etki ler yaptığını göstermektedir. Bazı görder pa
to lojik sayılabilecek bir basınca uzun süre dayanabildiklerihaldeaynj 
basınç bir ba~kasının gözünde hızla geli~en fonksiyonel kayıplarase
bep olmaktadır. Bunun nedenini bilmek, tedavi imkôn larımızı arttıra
caktır. 

Yazarların çoğunluğu 'tarafından,görme alanı kayıpları ,göz ıçı 
basıncının artması sonucu optik sinir in bir kısmının iskemisine bağ
lanmaktadır.(I ) .Bu iskemi önce popilla çukurluğuna sebep olmakta, 
bunu görme alanı kayıpları izlemektedir. O halde ,önce papi IIÇ ~u-
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-kurluğunun patojenisi ni bi lmek ge rekir. 
G lokomda pop i Ila çukurluğu ve opt ik atrofi nin tekkülünü aç ı k la 

maya ça lı~an birçok teori i leri sürü lmü~tür . i lk teori MU ller' e (1856) 
aittir.Bunu Schnabel (2 ),Nordmann (3 ) ve tv\agitot (4 ) nunkiler izle
mi~tir . Bu konudaki e n yeni ara~t ırma 1969 da Henkind ve Levitsky'ye 
aitti r ve ~u sonuç ları vermirtir (5 ): 

Lamino Kr ibroza' nin önünde ka lan papi Ila ön kısm ı koroid da 
marlarından ve a rka kısa si lier a rter le rden ge len kap i ller yumaklar
dan beslenir . Papi Ilanın Lam ina Kribrozanın ge risinde ka lan a rka kı s 

mı ise Zinn-Halle r halkas ı ve kısmen de koroi d damarları ta ~afından 
beslenir. Retina santral arterinin pop i Ila beslenmesine en küç ük b i~ 
katkı si yoktur. Anjiografiyi ofta lmodinamometri i le birle~ ti ren Galin 
ve arkada~ ları (1970) konuyu hemodinamik yönden da ha açı k lığa ka 
vu~turmu~ lardır. Buna göre: 

1-Retina santral arterinin çapı gen i~ olduğunda dola~ım ı göz _içi 
bas ı ncından az etkilenir. 

2-Kısa Silier arterierin uveada sonianan kı sımla r ı da göz içi bası n 
cı etkisinde dir. Fakat çapları da ha dar olduğundan ,göz içi basıncı 
yükseJdiğinde ,do la§ ı m larında daha büyük bir direnç olur . 

3-Papilla h i zasında Zinn-Haller Halkasından gelen küçük damarlar 
vardır. Bunlar göz içi basıncının direkt etkisi dı § ındadırlar . Fakat ön 
taraftan ,göz . iç i. bas·ıncı etkisindeki koro idea damarları i le _ anosto 
moz halindedirl~r.Çapları diğerlerinden dar o lduğundan , kan dolci~ ı 
m ına en büyük direnç bu n larda,.görü lür. 

Göz iç i basınc ı yükseldiğinde , kan etki dı~ındaki damarlara ka
çacak ve etki altındaki damarlarda faz la dirence bağ l ı iskemi ola 
caktır. Dola~ımı zorla~an papi llada beslenme bozuk luğuna bağlı ola 
rak sinir lifleri ve destek dokusu atrofi ye uğrayacağından g lokomahas 
atrofi ve çukurluk meydana gelecekti r . (2,6) . 

O ha lde ,papi Ila beslenmesine göz iç i basıncının yaptığ ı o lumsuz 
etkiye kar§ ın, genel arter basıncının (O ftalmik arter basıncı aracılığı 
ile ) olumlu etki yapması gerekir.Genel arte r basıncının yüksek o l mcı
sının popillanın beslenmesi ve glokomun evolüsyonuna hiç etk isi ol 
madı ğ ını iddia e den yaızarlar vard ır . (7 . 8 ) . Reese ve Mc . G ravic (9} 
i le Harrington (lO ) i~ yapt ı kları gen i§ .ça lı §ma lor sonucu aksi fikri sa
vunmaktadırla r . . . 
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.. Ofta lmodinamometri i le arteri o ofta lmika basıncının öl~ü ldü~ü 
bugün tartı~mpsız kabul edilmektedir (II).Çözümlenmesi gereken he
modinamik me se le ,ofta Imi k arter orta lama bisoncı i le göz iç ı basıncı 
arasındaki forktır.Bir ba~ka deyi~le,(Poa-T) gradientidi·· .(Poa: Orta
lama oftalmik arter basıncı;T: Göz içi basıncı.)Çünkü popilla da
mar sistemindeki basınç mutlaka oftalmika arteri basıncı ile göz içi 
basıncı arasında bulunacaktır. Bu gradient iyi izlenmeli ve fark azal
dığında ,göz içi basıncı norma 1 bi le olsa daha a~ağıya dU~ürü lmelidir 
(14,15). 

Göz içi basıncı yükseldiği için gradient azalırsa,hızla geli~en 
görme olanı kayıpları te~ekkül eder (16).Göziçi basıncı yüksekken 
oftalmik orterin basıncı da dü~ük olursa,gradient daha da azalır.Bu 
durum Karotikokavernöz fistüllerde ortaya çıkar.Göz bu duruma u
zun süre oldukça iyi tahammü f.'-eder. Fakat 1 igatpr sonucu karotis bo
sı ncı iyice dü~ürülünce,prognez çok kötüle~mektedir.(l7,18). 

Genel hipotansiyon ,karotis yetmezliği ve Addison hastalığında 
göz içi basıncı normal olduğu halde,oftalmik arter basıncı dü~ük ve 
gradient azdır. Bunlarda da fonksiyonel kayıplar meydana gelir(l920) 

Hipertansiyon ,gradient in yükselmesine sebep olur. Bunlarda göz 
içi basıncı normalin üstünde bile bulunsa,görme alanının normal 
kaldığı görülür. Fakat gradientin yüksek olduğu bazı hipertandil ~a
hıslarda,göz içi basıncının daha az yükselmesinin bile,hızlı fonksi
yon kayıplarına yol açtığı da bir gerçektir.Bunlar,göz diplerindebo
riz arterioskleroz tesbit edilen vakalardır.Arkeriosklerozlularda hi
pertansi yon ve yüksek gradient kötü prognozu ön lemez (14) 

MATERYEL ve METOD 
a-Ma te r ye 1 : 

Ya~ ları 21-77 arasında 18 erkek, 16 kadın,34 Kronik Basit Glo-
komlu hastanın 57 gözü (Tablo 1 ve 2 ). Hastaların bir kısmı tek göz-
lüdür. Diğer bir kısmının birer gözlerinde katarakt, lökom gibi say-
daml ı ğı bozan sebepler yüzünden muayene yapılamamı~tır.Buyüzden 
68 olması gereken göz sayısı 57 dir. 

b-M et o d: 
Devamlı kontrolumuz altındaki 34 basit kronik glokomlu hasta 

seçile re k vizyorilorı ,ğörme alanları, Papi Ila ları ,genel arter basınç
ları ve sklerotik deği~iklikler yönünden fundusarterleri incelandikten 
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sonra oftalmodinamometrik tetkikleri yapılmı~tır. 
Fundusun iyi görUiebilmesi için,hastadan son gece mutad saatte 

myotiğini kullandıktan sonra, muayenemiz sonuna kadar gözüne ilaç 
koymaması istenmi~ ve tedavi i le sağlanan göz içi basıncınınaynıse
viyede kalmasi için gerekeniere Acetazolamid veri lmi~tir. 

Oftalmodinamometriden önce hasta din lendiri lerek ve yapacağı 
m ı z muayenin kolaylık ve zararsızlığı izah edilerek genel arter ton
siyonunun geçici yUkse lmesi ön lenmeye ça lı~ı l mııtır. Böylece arteriel 
tansiyonu ölc;U len hastanın göz içi basınçları % 2· Nov•esine veya % 
1 lik Pantocaine ile lokal onesteziden sonra,Schiötz tonometresiyle 
ölc;ulmU~ ve hemen arkasından oftalmodinamometri yapılmııtır. Bu· 
nun ic;in OGi/Berlin firmasının imal ettiği H.K . MJIIer'in norma lve 
hipertanduler için ,iki aletinden ve teknik olarak da Weigelin meto· 
dundan yararlan lmııtır . i lk ölçu hastanın endiıesinden dolayı daima 
yUktek bu! unduğundan, dikkate o l ınmamıı.;mükerrer ölçü ler yapılmıı· 
tır. Dört defadan fazla ölçü yapılmak gerektiğinde,duımu~ olan göz 
ic;i basıncının tekrar eski düzeyine ulaıması için beı dakika beklen· 
miıtir. 

Ölc;me, hasta otururken yapılmııt ı r . H. K. Mü ller' in oftalmodino · 
mornetresi (normal ıahıslarda 1 numaralısı: HipertandUierde 2 numo· 
ralısı) horizontal planda limbusun 10 mm . gerisinde globa düzenli bir 
hızla bastırdırken (4 saniyede 5 derece ) ,elimizdeki direkt ofta lmos· 
koplo retina santral arterini papi Iladan çıktığı yerde gözledik. Ale· 
tin g loba yaptığı basınç arttıkça önce nabazan olmaksızın arterin çe· 
perleri titreımekte:daha sonra da nabazan baı lamaktadır . Nabozonın 
ilk görUidUğU anda ôletin gösterdiği basınç kaydedilir. Elde edilende
ğerler eıit oluncaya kadar birkac; defa ölçme tekrarlan ır . Böylece of· 
ta lmi.ka arterinin diastolik basıncı bu lunmuı olur. 

Sistolik basıncının ölçülmesi için oftalmodinamometre bu defo ~ız· 
la bastı rı larak retina santra 1 arterinin tamamen kollabe olduğu göril· 
lür ve sonra düzenli bir hızla (4 saniyede 5 derece ) geriye çekilir. 
Azalan basınc; altında arterde nabasanın i lk görU ldUğU anda 61etin 
gösterdiği basınc; kaydedilir. Okunan bu ağırlık sistolik basınc ı verir 
ve bu iılem bir dafa yapılır. · 

Normal ıohıslarda kullanılan 1 numaralı ôlet hipertandulerinsis· 
tolik basınc; larını ölçmek için gerekli yUksek bas~ncı sağlamadığından 
bunlarda daha sert yaylı olan 2.numaralı H. K- MUIIer Oftalmodino· 
mornetresi kullanılır . 
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Bu ~eki lde her iki göz diastolik ofta Imi ka arteri basınç ları na ait 
okunan sayıların gram cinsinden kar~ılıklorı ,oftalmodinamometre için
deki tablo yardımı ile bulunur.Sonra Lobstein-Herr (!)tablosunda bu 
sayı nın kar~ılğı mmHg, olarak tesbit edilir. Wezler ve Böger(21) for
mUlUnden yararlanılarak oftalmika arteri ortalama basıncı 

(Poa) bulunur.Göz içi basınc ı (t) bundan çıkarı lınca,aradığımrzgra
dient (Poa-T) değeri bu lun mu~ olur. 

SONUÇLAR : 
Vakalarımızda (Poa-T) gradienti i le görme alanları arasındaki il ~ 

giyi ara~tırdık.34 Vakadan 22 tanesinde ve 57 gözderi 37 tanesinde 
ortalama oftalmika basıncını mmHg . cinsinden hesaplıyarak (Poa-T) 
gradient değerini hesaplamamız mümkün oldu . (Tablo:!). Geri kalan 12 
vaka ve 20 gözde ottalmodinamornetrenin gram arnsinden verdiği sis
tolik basınç 100 gr .ın üzerinde geçersiz olduğundan birimleri e~itle
yemedik ve Poa-T gradientini hesap lı yamadık (tablo 2). 

Gradienti hesaplayabi ldiğimiz 22 vaka ve 37 gözde görme alan
ları i le

1
bu değer tablo 3 te kar~ıla§tırılmı~tır. Buna göre ,gradient de

geri 30 ile 40 arasında olanların hepsinde · 40 ile 73 arasındakilerin 
ise bir kısmında görme 'a lanı kayıpları vardır. 

23 gözden deği~ik miktardapörme alan ı kayı pları vardır . ~ıı nözler
den Poa-T gradienti hesaplanabi lenlerde bu değer ,en dü~ük30 ve en 
yUksek 73 bulunmu~tur . (Tablo 1) . Önceden de söylendiği pibi, Lobstein 
veHerr (l),gradientin 40 ınaltında olduğuvakalardafonksiyonel kay
bın erken ortaya çıktığını bi ldirmektedirler .Bizim vakalarımızdan fonk
siyonel kayıp ba~lamayanların 6 tanesinde gradient40 tan fazladır Bıın · 
lardan iki tanesinde kayıp toz la . bir tenesinde orta derecede .bir tane
sinde az ve iki tanesinde çok azdır . 

Gradient 40 tan çok olan 23 gözde hiçbir fonksiyonel kayıp yok
tur.(Poa -T)gradienti ,40 tan az olanların hepsinde görme alanı kay
b ı vardır . Fakat gradientin dü~mesine parelel olarak görme alanı ka
yıpların ın artması beklenirken, ikisi arasında böyle bir uyuma rast
lanmarnoktadır. Bu lduğumuz en ·dü~ük gradient değeri olan 30da kayıp 
az_; 39 olanlarda ise çok daha fazladır .Bu yüzden ikisi arasında i lgi yi 
gösterecek bir grafik çiz i lernemektedir . · 

G lokomun tôkip süresi i le ,gradient ve görine alanı kaybı arasın
daki i lgi de dikkat çekici deği Id ir. Gradient i 30 olan gözde 3 yıllık 
tôkipten sonra orta derecede bir alan kaybı tesbit edildiği ha lde gra
dienti 39 olan bir ba~ka gözde 1,5 yıl sonunda gehi~ kayıp orta~a çık
mı~tır. En uzun süre tôkip edilen (4,5 yıl ) vakamı z ın gradientleri 44 
ve 37 idi :Her iki gözündeki alan kaybı tedavimize girdiği zaman da 
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vardı ve 4. 5 yılda pek az deği~iklik gösterdi. 
Tablo 1 de bir ba~ka dikkat çekici bulgu da, tedavimize rağmen 

göz içi basınçları 20-28 arasında olan gözlerden,gradienti 40 ın üze
rinde olan larda görme o lanı kaybı olmamasıdır. Bu, yukarıda pop i Ila 
beslenmesi konusunda söylediklerimizi doğrulamaktadır. 

Ayni tabloda görüldüğü gibi ,3 gözde birinci derecede arteriosk-. 
leretik retinopati tesbit edi lmi~tir. Bir vakada gradient 34 tUr ,ve or
ta derecede görme alanı kaybı vardır . Bu fonksiyonel kaybı,hem dU
~ük o lan gradient, hem de damar sert 1 iğ i tek tek izah edebilir. Se be
bin hangisi. olduğunu söylemek mümkün değildir. Diğer arteriosklerotik 
vakamızın her iki gözünde gradient 73 ve göz içi basınçları dU~ük ol
masına rağmen ileri olmayan defektler vardır. 

Tablo 2 de ,sistolik basınç 100 gr. dan fazla olduğu için gradienti 
hesaplanamayan vaka lar top lanmı~tır. Görü ldUğU gibi ,görme alanı de
fektleri bulunan gözlerin önemli bir kısm~ bu gurup içindedir.Dikkat 
çekici bir ba~ka bulgu da,bu gurup içindeki arteriosklerozluların di
ğer guruptan fazla olu~udur .12 hasta içinde tesbit ettiğimiz 4 arteri
osklerozludan yalnız bir tanesinde görme alanları normal bulunmu~tur. 
Bunların tedavi i le korunan göz içi basınçları arasında önemli birfark 
yoktur. Dördü de yakla~ık seviyede hipertansiyonludur. 

Absolu gözlerdeki gradient değerini öğrenmek amacıyla,fundusu 
rahatça görülen bir tanesinde oftalmodinamometri yapılmı~ ve 100 
gramın üzerinde sistolik basınç bulunmu~tur. 

TARTIŞMA 

34 Basit kronik glokomlu vakamızın 16 tanesinde ve 57 göz'den 
23 tanesinde deği~ik miktarda görme alanı kayıpları bulduk. Bunla
rı n büyük çoğunluğunda g lokom çukurluğu, naza le it i lme ve atrofi 
gibi papi Ila deği~klikleri tesbit edilmektedir. 

,Ara~tırmamızda, ,fonksiyon kaybının ölçüsü olarak,görme alanı 
defektieri alınml~tır. Bu defektler,yazarların çoğunluğu tarafından 
göz iç i basıncının yükselmesi sonucu optik sinirin bir kısmının iske
mesine bağlanmaktadır (1). Yôni popilla deği~iklikleri görme alanı de
fektlerinden öncedir . Nitekim çocuklarda total glokomatöz ekskavas
yon bulunsa bile,~ayet görme alanı alınabi lecek ya~ta ise, bunların 
bir kısmında görme alanının normal kaldığı görülebiler (5). Vakala
rımızın büyük çoğunluğunda,görme alanı deği~iklikleri yanında pa
pi Ila deği~ ikiikierinin de bulunması, iddia ları doğru lamaktadır .Ayrı
ca,5 gözde glokoma has popilla deği~iklikleriolduğu halde, görme 

- 18-



J 
~ 

E 
:!. 

,\ , (" 

M. K 

U. B 

O. M 

M.U 

M.D 

~ 
l! .. 

-!! .a 1 ~ =- 1]1'[ ~ j 
>CJ:2!~ 

~ 

i 
11 

.ı: 

~ 

~ ,a 
.ı: 

~ 

~ . 
~ 

~ !. 
~ 

vlZYONU DUŞIJıiEN 
DIÖER SEBEPLER 

302~ 1 TO ı <' 28 1 H 1 OT ı 66 38 lt. a,.f Kortlkal nUkleer kataraktb. 

30 ı 16 ı 99 ı 88 38 ıo , 6 

rm~ ı .ı-1 ı , ı . 5 ı 24 ı >1 ı 99 ı Tl H f 1, 0 

24 1 ı:ı ı 97 ı 69 47 1 I,U 

70T61 46 ı -:ı 4, 3 ı 22 ı 49 ı 9T ı 69 47 ı 1, o 

22 ı ı • ı 05 ı 66 44 ı 1,0 

3049 1 ı a ı cı 16ay ı 25 ı 17 1 ~1 1 RI 30 13, 6tl 

20 ı 49 ı T9 ı 62 ı 42 ı ı, o 

652 1 GS ı ç ı 1, G ı 24 ı ; u ı 92 ı 6~ ı .ı ı ı, O 

24 f lO f OT f TO ı 4f ı 1, O ,...-
1333 ı 10 18 f I S f 89 ı 65 ı 47 ı 1. O 

F UNDUS ARTERLERININ 

DURUMU 

Normal 

PA~ILLA 

DerlnOiokom çukurlulu ve atrofl sl ,, 
Normal 

Olokom atroClsf 

DertrlıClokom~kurluiu 

Normal 

Neıale ltllme ve çukurluk batlangtcı 

OÖRME ALANI 

Genlf kayıp 

Normal 

Genlt.kayıp 

... 
Çok lle rı kayıp 

Ark bl~lml skotom 

Normal 

ı ı ı ı ı ı ı 20 ıl·l ı sa ı qo ı 40 ı '· 0 ı ı 11 ı " .. .. .. " ı • ı MG \1:114 :i O ( ::! 22' .fl 82 !\ı- :.ın 1. O - ıı .. .. .. •• llaUf daratma 

30 ı 3T ı U2 ı 60 30 ı ı. o 
d IF.O l~nll 1 7U :J 6 \ ;)ij 1 d 3 ı 23 ı ;u ı ~ı; ı oo ·~ ı 1. 1' • Normal Nor ma l 

9 ıH .Ö ı 7319 ı ı 2 ı cı sar ı 211 ı 49 ı o~ ı lltl ıo ı ı. o 
ıs i n ı 95 ı "" 40 ı ı. o 

lO ı l.(' 3214 1 21 ı d ı 14 ay ı lo ı 52 ı o :ı ı \lu ı ., ı ı ı. 11 

IT ı 51 ı 93 ı 119 ı :.2 ıı.o 

ll ı )1. ı; 3093 ı 31 Ll 17 1 48 ı 104 1 72 ı lG lo. 7G Koroner !'\atarak t 

17 1 H 1 104 1 71 1 .;ı ı o.; ,, 
12 ı s. ı; ~H31i ı .;o 3.3 ı 14 ı 4~ ı 117 ı 64 ı :.o ı 1.0 

1 ı ı ı ı ..J_--l..!! l •• ı 09 ı n:ı 149 ı ı. 0 

ıa " .ı::.T ı:;.f!, :t7 c- 1 2 1 t51"i3 ı :.ı:ı 1l112 ı. u 

l3 ı R7 ı·alı D:O ı M; ı U ı ı " ı • ı • ı ıı ı C.T f t9o•iıo i l i :.T ay ii7;;0 114 7U G91. 0 

(ij ı 50 ı lll ı T6 ı "" ı ı. o 
l.j 1 S. l\ 2H7" 171 I d l t . .j ın l TD 1 ı oıl •:ı 1 67 1 ı. o 

IT ı TO ı 101 ı 83 ı 06 f 1. O 

Ili b.L G. (sol)! ı;-Ui 1 27 ı • 1 .J ı :lO 1 -H 1 ~1 1 62' ı 42 ı 1. n 

ti::-i~;;"'::':''j--;;;;::;-+7,+-.-t-:;-;-E:--if7::--f-7.+7.::-+:::-1f-:.::;f----=-----}-----..!L..-----+-_:G~I~ok:::o:::n::..• ~\"::;:k:::urtutu ba~Şlangıeı -Marlot lekesinde btl_y(lme 
- ,, Ulokom (,'-lkurlutu Cenlt kayıp 

19 _ ı ı1evreArteri('Aklt"rot\~t inovuU Muıale ltllmc ______ +--;;:::.=:.::;7:-'=-~..;....-----1 
20 eerA rka kortlka l katarakt . •. u 

21 _ Glokom wkurlutu Hallf dn rnlma 
22 _ Nor mal Or ta derteede kayı p 

l ı; 1 fl11 l l2U 1 90 1 '73 1 1.0 1 - -- --ı------- 1 ,_ 1 hartr dara lma, ma rlot ·lekctlndt' dcftl t me 

Tablo 1 GLOKOMDA O FT ALMODINAMOMETRI Or. E rhan Yön('y 



o 
ı:: 

ö ..... 
o ..... ı:: 

~ ı 41 z e o !Do lll 
..ı:a GÖRME ALANI ö lll .9 

"' 
-; >< o "' -a ·- ı.. u p.. ı.. 

p.. bl) 

> 
ı A. C 3028 70 d 38 Geniş kayıp 

38 

2 M . K 678 44 9 47 Normal 

47 

3 H.B 7076 46 d 47 Geniş kayıp 

44 
4 O. M 3049 43 d 36 Çok ileri kayıp 

42 Ark biçimi skotom 

5 M.tJ 652 58 9 41 Normal 

46 

6 M. D 1533 40 9 47 

40 

7 M.G 1814 50 9 36 Hafif daralma 

30 

8 F.Ö (sol) 7636 56 çf 45 Normal 

9 H.Ö 7319 42 d 40 
, 40 

lO İ.Ç 3214 21 d 51 

52 

ll M. K 3095 31 9 55 
54 

12 S. K 2636 50 9 50 
49 

13 M.E.T 1549 57 d 72 

82 
14 C.T 1908 40 9 59 

58 

15 S. K 2878 77 (J 67 

66 

16 M.G (sol) 816 27 9 42 

17 i. y (sağ) 2420 70 (J 35 Mariot lekesinde büyüme 

18 İ. D (sağ) 2873 42 (f 39 Geniş kayıp 

19 M. U (sol) 3771 74 (J 34 Orta derecede kayıp 

20 D. D (sağ) 3356 65 d 45 Normal 

21 A.S (sa~) 5447 50 (f 46 Hafif daralma 

22 P.E 1365 40 9 73 Orta derecede kayıp 

73 Hafif daralma ve mariot lekesinde büyüme 



alanlarını normal bulmamız da bu bilgilerimizi doğrulayan bulgular
dır. Bunlarda muhtemelen kısa bir sUre sonra görme alanı defektieri 
ortaya çıkacaktır. 

Fakat 6 gözde popillalar normal kabul edildiği halde,bUyUk ol
mayan görme alanı defektieri bulunm~ tur. Bunu yukarıdaki bi lgi leri
mizin ııığında açıklamak gUçtUr. Belirgin olmayan popilla değiıiklik
lerinin gözlemcinin nosyonuna bağlı olarak,normal sınırlar içinde 
kabul edilebileceği söylenebilir. 

Vakalarımız içinde,göz içi basınçları tedaviyle 20 mmHg.nınal
tı ndO tutulan 5 gözde g lokom çukurluğu meydana gelmiıtir. Bu bulgu, 
glokomda popilla çukurluğu ve optik atrofinin meydana geliıini izah 
eden ilk teorinin sahibi M.ıller 1 in görU~Ierine aykırıdır . Çunku yazar, 
artan göz içi basıncının Papi llayı direkt bir baskı sonucu çukurlaı
tırdığı kanısmdadır (2). 

Genel arter basıncı ile,glokomdaki görme alanı kayıpları arasın
da bir i lgi olmadığını i leri sU ren yazarlar vardır . Weekers, Lavergne 
ve Gougnard (7) ile Simonet (8} yaptıkları gözlemle,re dayanarak bu 
fikre katılmaktadırlar. Lobstein ve Herr (1) ise tamamen karıısındadır
lar. Reese ve Mc Gravi c (9) de, 132 va kada gene 1 arter bası ne; ları n ı 
karıılaıtırarak,genel arter basıncı sisfolik değerinin göz içi basıncı

na oranı ne kadar yuksekse,glokomda görme alanı kaybının o kadar 
az olduğu sonucuna varmı~ lardır. Papi Ila beslenmesinde esas rolu oy
nayan oftalmika arteri basıncı ,genel arter basıncı ile çok yakından il
gilidir (21).0ftalmika arteri ortalama basıncına bağlı olan (Poa-T} 
gradient değerini hesaplıyarak yaptığımız değerlendirmelerde, gör
me alanı kayıpları ile gen~.l arter basıncı arasında yakın ilgi olduğu
nu görduk. Çunku sabit göz içi basınçlarında gradietıt değeri genel ar
ter basıncının oftalmik artere intikal eden değiıikliklerine bağlı ola
rak değiıir.lobstein ve Herr•in (1) bu gradient değeri konusunda söy
ledikleri gibi ,40 ın altındaki bUtUn vakalarda görme alanı kayıpları 
vardır.Gradient 40 tan fazla olan 6 gözde bulunan kayıplar ise, te
davimize girmeden önce meydana ge lmiıtir. Bunların eski gradient de
ğerlerini bilmememiz yorum yapmamızı engelleyen bir talihsizliktir. 

Genel arter basıncının yuksekliği sadece esansiyel hipertansiyon
da bir emniyet sağlar.Arterioskleroz davarsa,papilla beslenmesi yi
ne bozulacaktır.lobstein,Bronnerve Nordmann {14) (1960),21 hiper
tandU ve glokomlu vakadan, retina arterlerinde i leri derecede sk le-
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rozun bulunduğu iki tanesinde,gradientin yUksek bulunmasına rağ
men fonksiyonel kayıpların çok erken yerleıtiğine dikkati çekmiıler
dir.Bizim vakalarımızdan do fundusunda birinci devrede belirgin or-· 
terioskleroz tesbit edilen bir tanesinin her iki gözUnde ,gradient 73 
ve göz içi basıncı duıuk olmasına rağmen görme alanı kaybı vardır. 

Anlaıılmaktadır ki, (Poa-T)gradienti yU ksek ve sabit bi le olsa ,or
ter sistemindeki değiıiklikler fonksiyonel prognozu etki leyebi leceğin
den,C:Snemli bir etken olarak d ikkatle incelenmelidir. BugUn bu konu
do elimizdeki en önemli kriter ,arteriosklerotik retinopatinin sınıf
landırılmasıdır. 

Vakalarımızda birer defa hesaplanan (Poa-T) gradienti sabit bir 
değer değildir. Bir taraftan göz içi basıncı değiJiklikleri ,diğer tarof
ton gene 1 arter basıncı etkisi altındaki ofta Imi ka arteri orta lama ba
sıncı değiJiklikleri bu değerde farklar meydana getirir. Hipotansif te
davi altındaki hipertandUferde,değiıen arter basıncına bağlı olarak, 
bu değerdeki değiıiklikler de daha belirgin olacaktır.GUvenilir bir 
gradient değeri elde etmek için,hastanın genel arter basıncı ve göz 
içi basıncı gilnluk eğrisi sôbit olmalı ve iyi bilinmelidir. Bu yUzclen, 
gradient değerinin altı aylık aralorla hesaplanması uygun olsagerek
tir. Gradient değerine göre göz içi hasıncı ayarlanmalı ve arkasın
dan ikinci bir gradient kontrolu yapılma lı dır. 

Araıtırmamızda bu gerekiere mUmkUn olduğu kadar uyduk. En bU
yUk eksiğimiz tôkip sUremizin kısa oluıudur . fv\aksimum sUremiz bir 
yıldır. Bu yUzden,her vakoda gradient hesabı bir defa yapılmııtır.Oy
sa ideal bir aroıtırmanın sUresi uzun olmalıdır. Hatta,göz içi basıncı 
gibi hayat boyu kontrol edilme li dir. Bu konuda beı yılı aıan kontrol
leri i le en uzun oraıtırma Lobstein ve Herr•e (1) aittir. Patolojik gra
dient değeri için verdikleri rakamlara (40 mmHg.nin altı) bu kuçuk 
incelememizin sonuçları uymaktadır. Fakat bu konuda karıılaıtığımız 
gUçluk,bundan sonra aroıtırma yapacakları da beklemektedir. Bu gUç
luk ,oftalmodinamometrenin gram cinsinden verdiği basıncı mmHg. ya 
çevirmektedir. Göz içi basıncı 20r.ımHg .altında ise Bedavanijo ve 
Nielsen (13) tarafından yapılan çevirme tablosu yeterlidir. Fakat da
ha yUksek göz içi basınçlarında oftalmodinamometrenin gösterdiği tan
siyon 100 gramın altında ise Lobstein ve Herr•in tablosu kullanılır 100 
gramdan fazla basınçları mmHg. ya çevirecek tablo yoktur. Glokom
lularda,hele pipertandU olanlarda santral retina arterinde kollapsısağ. 
lamak için ,globa 100 gr .dan fazla bir basınçla bastırmak gerektiğin • 
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den,çoğu zaman ölçUmUzU mmHg. ya çevirmemiz mUmkun olmayacak
t ı r . Bu yüzden ,glakomda fonks iyonel prognoz tôyini için ofta lmodina
mometri tekniğinden yararlanmak isteyenler ,vakaların önemli kısmın
da baıarısızlığa uğrayacaklardır . Yapılacak i lk i ı bu tekn iği malul i 
yetten kurtarmak ve 100 gr . ın üstUndeki basınçları mmHg. ya çevi r
meyi sağ la yacak tab lo ları düzenlemektir. 
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