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Ozet

Summary

Amag: Primer acgik ag¢ili glokomlu (PAAG), olgularda
tropikamid %]1+fenilefrin HC1 %10 g6z damlalar kul-
lanilarak elde edilen pupiller dilatasyon sirasindaki goz-
i¢ci basing artiglarin1 ve bu ilaglardan 6nce kullanilan
apraklonidin'in basing degisiklikleri iizerindeki etki-
lerinin incelenmesi.

Gere¢ ve Yontem: PAAG'Iu, beta bloker + pilokarpin nitrat
kullanan,19 hastanin 31 gozii ¢aligma kapsamina alindu.
Gozigi basinglart dlgiildiikten sonra hasta goziine aprak-
lonidin veya suni goz yasi (plasebo) igeren bir damla, 30
dakika sonrada tropikamid %1 ve fenilefrin HCI %10 goz
damlalar1 damlatildi. Hastalarin bir ve iki saat sonra goz-
ici basinglar Sl¢iildii. Plasebo ve apraklonidin gruplarin-
dan elde edilen veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Baslangi¢ gozici basmnci plasebo grubunda
16.19+£3.21 mmHg; Apraklonidin grubunda 15.87+3.37
mmHg olup; iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu
(p>0.05). Birinci saatte yapilan Ol¢iimlerde plasebo
grubunda 20.84+4.54 mmHg, Apraklonidin grubunda
17.58+4.09 mmHg bulunurken; ikinci saatte plasebo
grubunda 22.74+4.86 mmHg, Apraklonidin grubunda
18.03+4.09 mmHg olarak ol¢iildii. Fark birinci saatte
p<0.01, ikinci saatte p<0.001 diizeyinde anlamli bulundu.

Sonu¢: PAAG'lu hastalarda pupiller dilatasyondan dnce topi-
kal apraklonidin kullanilarak, pupiller dilatasyonu izle-
yerek olusan gozigi basing artiglar1 ve bu artiglara baglh
hasarlarin 6nlenebilecegi; glokomun tani ve takibinde
kullanilan ve pupiller dilatasyon gerektiren yontemlerin
daha giivenle kullanilabilecegi sonucuna varildi.
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Purpose: It was aimed to investigate the increases in intraocu-
lar pressure(IOP) during pupillary dilatation obtained by
using tropicamide (%]1) plus phenylephrine HC1 (%10)
installation in primary open angle glaucoma (POAG)
cases and to evaluate the effect of apraclonidine prophy-
laxis on IOP spikes.

Material and Method: Thirty-one eyes of 19 patients with
POAG taking beta blockers+pilocarpine nitrate were in-
cluded in this study.After the measurements of IOP's,
apraclonidine or artificial tears (placebo) drops were
instilled. Thirty minutes later, tropicamide (%]1) plus
phenylephrine HCI (%10) eye drops were applied. IOP's
were measured an hour and two hours after drug admi-
nistration. The data obtained from apraclonidine and
placebo groups were statistically evaluated.

Results: The baseline IOPs were 16.19+3.21 and 15.87+3.37
mmHg in the placebo and apraclonidine groups. The dif-
ference was not significant (p>0.05). Additionally, apra-
clonidine group had higher IOP values both at the first
and second hours than the placebo group had. (20.84+
4.54 vs 17.58+4.09 at the first hour, 22.74+4.86 vs
18.03+4.09 at the second hour) The differences were sta-
tistically meaningful (p<0.01 and p<0.001, respectively).

Conclusion: It was concluded that the prophylactic use of top-
ical apraclonidine may prevent IOP spikes which occur
after pupillary dilatation necessary for the diagnostic pro-
cedure and follow up of patients with POAG.

Key Words: Pupillary dilatation, Apraclonidine,
Intraocular pressure spike
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Glokom, yeterli tedavi ve takibi yapilmadiginda
gorme kaybina neden olan etmenlerin baginda gelmekte-
dir (1). Yash bireylerde %1-2’ye varan siklig1 ile
glokom, gilinlimiizde niifusun artan yas ortalamasi da
dikkate alindiginda 6nemli bir toplumsal sorun olustur-
maktadir (1,2). Gozi¢i basincinin toplum i¢in normal
kabul edilen seviyelerde tutulmasinin her hastada geri
doniistimsiiz sinir lifleri hasarin1 dnlemeye yetmedigi ve
her hasta i¢in hedef bir gozi¢ci basing degeri tespit
edilmesi gerekliligi bilinen bir gercektir (3). Glokomun
tanisinda ve tedavisinde kullanilan gesitli yontemlerin
etkinligini izlemede optik sinir bas1 ve sinir liflerinin du-
rumunun izlenmesi 6nemli bir yer tutmaktadir (4,5).
Tedavide beta bloker ve pilokarpin nitrat kombinasyonu
oldukgca sik olarak kullanilmaktadir. Bu hastalarda pupil-
la, pilokarpin nitrata bagli olarak olduk¢a dar oldugun-
dan optik sinir bast ve sinir liflerinin izlenmesini
saglayan yontemlerin yaninda, gorme alaninin saglikli
olarak yapilabilmesi miimkiin olamamaktadir (6). A¢ik
acili olmasina ragmen bu hastalarda pupiller dilatasyonu
izleyerek 6nemli gozici basing yilikselmeleri olmaktadir
(7). Kisa stireli de olsa bu basing yiikselmeleri 6nemli
sinir lifleri hasarina yol agabilmektedir (8,9). Hem
pupiller dilatasyon saglayip etkin bir hasta izlenmesine,
hedef gozi¢i basing saptanmasma olanak saglayacak
teknik yontemlerden yararlanilirken, ayni zamanda da
olusacak ani gozigi basing artiglarin1 dnlenmesi amaciy-
la gesitli ilaglar kullanilmistir.

Bu ¢alismamizda beta bloker ve pilokarpin nitrat
kullanan primer agik agili glokomlu olgularda
tropikamid %1+ fenilefrin HC1 %10 g6z damlalar1 kul-
lanilarak elde edilen pupiller dilatasyon sirasindaki goz-
ici basing artiglarin1 ve bu ilaglardan 6nce kullanilan
apraklonidin'in bu basing degisiklikleri tizerindeki etki-
lerini inceledik.

Gerec ve Yontem

Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Gz Hastaliklar
Anabilim Dali Glokom Boliimiinde primer agik agili
glokom nedeniyle izlenen, yaslar1 48-80 (ortalama 62.5)
arasinda degisen; sekizi kadin, on biri erkek 19 hastanin
31 gozii calisma kapsamina alindi. On iki hastanin her
iki gozii caligma kapsamina alinirken; bes hastanin diger
g0zl opere oldugundan, iki hastanin da diger goziine
sadece beta bloker kullanildigindan ¢aligma kapsamina
alimmadi.

Caligma, primer acik agili glokomlu hastalardan
kontrole gelen, beta bloker + pilokarpin nitrat kullanan,
bu tedaviyle gozici basinci regiile olan ve ¢alisma kap-
samina alinmak i¢in izinleri alinan hastalarda yapildi.
Beta bloker + pilokarpin nitrat tedavisi ile gdzici basinci
regiile olmayan, daha 6nce herhangi bir g6z operasyonu
geciren veya laser tedavisi yapilan, PAAG disinda her-
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hangi bir g6z hastaligi bulunan hastalar ¢alisma kap-
samima alinmadilar. Yukaridaki kriterlere sadece tek
g0zl uyan hastalarin sadece bir gozleri ¢aligmaya dahil
edildi.

Calisma kapsamina alinan hastalar o6ncelikle
yukaridaki kriterlere uyup uymadiklar1 ydniinden
muayene edildikten sonra, Goldmann aplanasyon
tonometresi ile gozi¢i basinglari, bir cetvel yardimiyla
pupil ¢aplar1 6lgiiliip kaydedildi. Bunu takiben hasta
goziine apraklonidin veya suni géz yast i¢eren bir damla
damlatildi. Etken ilacin gézde etkisinin baslamasi igin
30 dakika kadar beklendikten hasta goziine tropikamid
%1 ve fenilefrin HCl %10 goz damlalarindan birer
damla bes dakika ara ile iki defa damlatildi. Damlalarin
damlatilmasindan bir ve iki saat sonra ayni yontemle
hasta goziine apraklonidin'in veya suni goz yasindan
olusan plasebo'nun damlatildigini bilmeyen bir hekim
tarafindan gozi¢i basinglart ve pupil g¢aplart OSlgiiliip
kaydedildi. Gozigi basinglarinda klinik olarak anlamli
kabul edilen alti mmHg iizerinde artis olan hastalara ase-
tozolamid tablet verilerek gozigi basinglari normal
diizeylere gelmesi saglandi. Ayni hastalar bir hafta sonra
kontrole gagrilarak daha dnce plasebo ile test yapilmigsa
bu kez apraklonidin'le veya apraklonidin'le yapilmigsa
plasebo ile test yinelendi.

Elde edilen veriler Student Grup karsilastirilmast
ve Fisher Kesin Ki Kare testi ile istatistiksel olarak anal-
iz edildi.

Bulgular

Baslangi¢ gozigi basinct plasebo grubunda
16.19£3.21 mmHg; Apraklonidin grubunda 15.87+3.37
mmHg olup; ayni hastalarin farkli zamanlardaki gozici
basing degerlerinden olusan baslangic gozigi basing
degerleri arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

Birinci saatte yapilan dl¢iimlerde plasebo grubunda
20.844+4.54 mmHg, apraklonidin grubunda 17.58+4.09
mmHg bulunurken; ikinci saatte plasebo grubunda
22.744+4.86 mmHg, apraklonidin grubunda 18.03+4.09
mmHg olarak 6l¢iildii. Birinci saatte her iki grup arasin-
daki fark p<0.01, ikinci saatte p<0.001 diizeyinde an-
lamli bulundu. Baslangi¢ degerleriyle birinci ve ikinci
saat goOzi¢i basing degerleri karsilastirildiginda her iki
grupta artiy meydana geldigi; bu artislarin apraklonidin
grubuna birinci saatte p<0.05 diizeyinde anlamli, ikinci
saatte p>0.05 olup anlamsiz oldugu; plasebo grubunda
gerek birinci gerekse ikinci saatte p<0.001 diizeyinde
anlaml tespit edildi. Tablo 1’de sonuglar toplu olarak
gosterilmektedir. Klinik olarak anlamli hasar yapabilir
kabul ettigimiz altt mmHg ve lizerinde artis, plasebo
grubunda birinci saatte yedi (%22.5), ikinci saatte 12 ol-
guda (%38.7); apraklonidin grubunda ise birinci saatte
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Tablo 1. Gozi¢i basing degerleri

TO TO TO
BASLANGIC 1. SAAT 2. SAAT
mmHg mmHg mmHg
PLASEBO
Grubu 16.19+£3.21 20.84+4.54  22.74+4.86
Apraklonidin
Grubu 15.87+3.37 17.58+4.09  18.03+4.09

bir (%3.2), ikinci saatte ii¢ olguda (%9.6) goriildii. Artis
miktar1 plasebo grubunda birinci saatte iki, ikinci saatte
bes olguda 10 mmHg'nin iizerinde olurken, apraklonidin
grubunda higbir olguda bu seviyede bir artis olmadi.
Klinik olarak anlamli hasar yapabilen deger olarak ka-
bul edilen altt mmHg baz alinarak yapilan istatistiksel
analizde plasebo grubunda yiikselme anlamli bu-
lunurken (p<0.001); apraklonidin grubundaki yiikselme
anlamli degildi (p>0.05).

Pupil caplari, plasebo grubunda baslangigta
2.53+£0.51 mm, ikinci saatte 6.74+1.12 mm, aprakloni-
din grubunda baslangigta 2.544+0.54 mm, ikinci saatte
6.80+£1.20 mm olarak 6lgiildii. Hastalarin plasebo veya
apraklonidin kullanimini izleyerek, tropicamid %1 ve fe-
nilefrin %10 goz damlalar1 kullanilarak yapilan pupil di-
latasyonunda elde edilen pupiller dilatasyonun istatistik-
sel olarak anlamli oldugu (p<0.001), ancak plasebo veya
apraklonidin kullanimmin dilatasyon miktarini etkile-
medigi gorildi (p>0.05).

Tartisma

Normal populasyonda sikloplejiyi takiben alti
mmHg ve {izerinde gozi¢i basing artis1 %2 oraninda bu-
lunmustur (10). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda bu oran
PAAG'lu bireylerde %23-32 arasinda; bu grup hastalar-
dan gii¢lii miyotik tedavi alanlardaysa %33-50 oran-
larinda saptanmustir (10-12). Ozellikle ileri dénem
glokomlu olgularda ani gozigi basing artislari ciddi sinir
lifleri hasarina neden olabilmektedir (13). Caligmamizda
plasebo grubunda baslangicta 16.19+3.21 mmHg; aprak-
lonidin grubunda 15.8743.37 mmHg olan gozigi basing
degerleri arasinda istatistiksel olarak fark yokken
(p>0.05); birinci saatte yapilan Olgiimlerde plasebo
grubunda 20.84+4.54 mmHg, apraklonidin grubunda
17.58+4.09 mmHg; ikinci saatte plasebo grubunda
22.7444.86 mmHg, apraklonidin grubunda 18.03+4.09
mmHg olarak bulunmustur. Baslangi¢ degerlerine gore
her iki grupta meydana gelen artis anlamli olup; klinik
olarak anlamli kabul ettigimiz altt mmHg ve iizerinde
artis plasebo grubunda birinci saatte yedi (%22.5), ikin-
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ci saatte 12 olguda (%38.7); apraklonidin grubunda ise
birinci saatte bir (%3.2), ikinci saatte li¢ olguda (%9.6)
olmustur. Artis miktar1 plasebo grubunda birinci saatte
iki, ikinci saatte bes olguda 10 mmHg'nin {izerinde
olurken, apraklonidin grubunda hicbir olguda bu se-
viyede bir artig goriillmemistir.

Sunay ve arkadaslarinca PAAG'lu hasta gbzlerine
%10 fenilefrin + %1 tropicamid damlatilarak olusan
midriasizi takiben olusan gozi¢i basing degisimleri iizer-
ine yapmis olduklar1 bir ¢alismada, anlamli diizeyde
g0zi¢i basinci artisi tespit etmislerdir (14). Ayni ¢alisma-
da ozellikle miyotik tedavi goren gozlerin %81.8 inde
gobzici basinct artist meydana gelmis; bu artisin %66.6°s1
5-10 mmHg arasinda, %33.3’i 10 mmHg {izerinde
gerceklesmistir. Bizim ¢alismamizda da gerek plasebo,
gerekse apraklonidin grubunda gozici basing artist mey-
dana gelmis; ancak apraklonidin grubunda klinik olarak
anlamli hasar yapabilecek diizey kabul edilen artis,
plasebo grubuna gore daha az olguda meydana gelmistir
(p<0.001). Bu gruptaki hastalarin gézlerine damlatilan
apraklonidinin 10 mmHg ve {izerindeki ciddi hasarlara
yol agabilecek gozigi basing artiglarini onledigi tespit
edilmigtir.

Hill ve arkadaslarinca yapilan diger bir ¢alisma-
daysa miyotik tedavi alan primer agik agili glokomlu ol-
gularda %1 tropikamid + %2.5 fenilefrin kullanilarak
yapilan midriazis sonrast %36, bu ilaglara apraklonidin
ilave edilen grupta %9 oraninda klinik olarak anlaml
kabul edilen seviyede gozigi basing artigi gozlem-
lemiglerdir. Caligmamizda elde ettigimiz verileri
kargilagtirdigimizda sonuglarin birbine yakin oldugunu
tesbit ettik.

Sikloplejik kullanimi sonrast goézigi basing artigi
cesitli caligmalarda gosterilmis olup, artisin miyotik kul-
lanan hastalarda potansiyalize olmasinin her iki ilag igin
identik reseptorlerde kompetitif etkinlik varligi ve bu
kompetisyonda sikloplejik ajanlarin, silier kasdaki miy-
otik reseptorler lizerinden bloke edici bir etkiyle dnde
gittikleri ileri siiriilmektedir (14,15).

Apraklonidin, klinikte argon laser trabekiiloplasti,
Nd:YAG laser kapsiilotomi, laser iridotomi gibi 6n seg-
ment laser uygulamalar1 sonrast ve katarakt ameliyat-
larint izleyerek erken donemde olusacak olan gozigi
basing artiglarini 6nlemede de kullanilmaktadir (16-18).

PAAG'lu hastalarda pupiller dilatasyondan once
topikal apraklonidin kullanilarak pupiller dilatasyonu
izleyerek olusan gozigi basing artiglarini ve bu artiglara
bagli hasarlarin onlenebilecegi; glokomun tani ve ta-
kibinde kullanilan ve pupiller dilatasyon gerektiren yon-
temlerin daha giivenle kullanilabilecegi sonucuna
varild.
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