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OZET

SARI U. NON-MiDRiYATIK FUNDUS KAMERA ILE ALINAN ARKA SEGMENT
FOTOGRAFLARININ GLOKOM YONUNDEN TARANMASI.MALTEPE
UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI,
iSTANBUL 2011

Amag :Rutin poliklinik muayenesinde non-midriyatik fundus kamera ile alinan arka
segment fotograflarinin glokom yéniinden dederlendirilerek ; hasta faktér etkisinin
olmadigi, en kisa zaman ve en disik maliyetle hedeflenmis populasyonda glokom
supheli hastalar tespit etmek amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem:Caligmaya 01 Ocak 2008- 31 aralik 2009 tarihleri arasinda T.C.
Maltepe Unversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi poliklinigine basvuran 40-50 yaslari
arasindaki hastalar dahil edildi. Rutin poliklinige bagvuran tum hastalardan non-
midriyatik fundus kamera (Kowa VX-10 ) ile arka segment fotograflari ve non-kontakt
tonometri (Topcon CT20D, Japan) ile gz i¢i basing élcimii(GIB) yapildi. Retina sinir
lifi veya Optik sinir basi incelenmesine engel teskil edecek artefakth fotograflar,
karsilastirma yapillamamasindan dolayi tek arka segment fotografi olanlar, myozis,
katarakt vb. nedenlerden dolayr fundus fotografi alinamayan ve fundus fotografi
aldirmak istemeyen hastalar ¢alisma kapsamindan c¢ikartildi.

Hastalarin bilgileri retrospektif olarak incelendi. Arka segment fotograflari RSL lokal-
total kaybi, 0.4 ve tzeri C/D , asimetrik C/D orani , RiM centiklenmesi, Papiller —
Peripapiller hemoraji ve Peripapiller atrofi varligi yéninden tarandi.Bu bulgulardan
herhangi birinin pozitif olmast ile glokom stiphesi(GS$) 6n tanisi konuldu. Bu grup 40-
44 ve 45-50 olarak iki yas gruba ayrildl.GS tanisi ile ayrilan hastalarin GiB'lari ve
arka segment fotograflarindaki anlaml bulgular; ayri ayr olacak sekilde yas, cinsyet
ve birbirleri ile olan dagilimlarina gére degerlendirildi. GS olan tim hastalar detayh
inceleme icin glokom birimine yoniendirildi.

Bulgular: Tarama yapilan 3553 hastanin %4.8(170)inde glokom olusturabilecek
bulgu veya bulgular saptandi. Risk faktérlerinin yuzdelik dilimleri ve sayilari; %51.2
(87) RSL kaybi, %29.4(50) Rim ¢entiklenmesi, %33.5(57) Peripapiller atrofi, %1.2(2)
Disk hemorajisi, %80(136) en az bir gbéztinde 0.4 ve Ustl1 C/D orani, %6.5(11) 0.2 ve
Ustli asimetrik C/D, %48.2(82) 20mmHg Ustll GIB, %7.1(12) iki gdz arasinda 5mmHg
ve Ustil GIB farki seklinde bulundu.Kadin ve erkek hastalar risk faktérleri agisindan
dederlendirildiginde aralarinda istatistiksel anlamh bir farklilik saptanmadi.40-44 ve
45-50 yas aras! hastalar risk faktorleri acgisindan degerlendirildiginde aralarinda
istatiksel anlamli bir farklilk saptanmadi.45-50 yas grubu hastalarin C/D oran
ortalamalarn (0,5+0,2), 40-44 yas aras! hastalardan (0,4£0,3) istatistiksel anlaml
olarak daha yuksekti (p=0,001). Kadin hastalarda @bz i¢i basing
ortalamalari(19,346,7) , erkek hastalardan (18,547 ,4) istatistiksel anlamli olarak daha
yuksekti (p=0,018). RSL kaybi olanlarda olmayanlara gére en az bir géz i¢i basing 20
mmHg Gzeri, en az bir géz C/D 0,4’tn Uzeri olan hasta orani istatistiksel anlamh
olarak daha fazlaydi(p=0,000). Peripapiller atrofi RSL kaybi olmayan hastalarda
istatistiksel anlamh olarak daha fazlaydi(p=0,000). Rim c¢entiklenmesi olanlarda
olmayanlara gére en az bir géz C/D 0,4’un Uzeri olan hasta orani istatistiksel anlamh
olarak daha fazlaydi(p=0,000). Peripapiller atrofi RIM c¢entiklenmesi olmayan
hastalarda istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,000). Peripapiller atrofi
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olmayanlarda olanlara gére en az bir GIB 20 mmHg tzeri orani (p=0,002), iki géz
arasi goz i¢i basinci 5mmHg Uzeri olan hasta orani istatistiksel (p=0,011) anlamii
olarak daha fazlaydi.

Sonug: Non-midriyatik fundus kamera ile alinan arka segment fotograflarinin
incelenmesi ile glokom ve glokom stipheli vakalarina ulasilabilecegini distnlyoruz.
Elde ettigimiz sonuglar itibariyle bu mumkin goériimektedir. Bu secilen hastalara
klinikk muayenenin eklenmesiyle glokom yoniinden daha potent bir grup elde
edilebilir. Bu sayede bir ¢ok glokomlu hastanin erken tani ve tadavisi miumkin
olmaktadir.

Anahtar kelimeler:non-midriyatik fundus kamera, glokom, prevelans, optik sinir basi,
retina sinir [ifi



ABSTRACT

SARI U. THE EVALUATION OF POSTERIOR SEGMENT PHOTOGRAPHS TAKEN
BY NON-MYDRIATIC FUNDUS CAMERA FOR THE PRESENCE OF GLAUCOMA
.MALTEPE UNIVERSITY MEDICAL SCHOOL DEPARTMENT OF
OPHTHALMOLOGY,ISTANBUL 2011

Purpose: Routine outpatient clinic patients’ posterior segments photographs which
were taken by non-mydriatic fundus camera were evaluated for the presence of
glaucoma. Our aim was to detect the glaucoma suspected patients with a cost
effective short time consuming method without any patient’s influence.

Material and Method: Outpatient clinic patients between the ages 40 and 50 years
~ who came to T.C Maltepe University Medicine Faculty Department of Ophthalmology
between 01. January 2009 and 31 December 2009 were enrolled to the study. All
patients’ posterior segment photographs were taken by routinely examined by non-
mydriatic fundus camera (Kowa VX-10) and intra-ocular pressures (IOP) were
measured by non-contact tonometer (Topcon CT 20D, Japan). Photographs with
artifacts leading to handicaps in visualization of the retinal nerve fibers and optic disc
head, photographs of only one eye were excluded from the study. Also patients who
had cataract or miotic pupils and patiemts who did not want to have this examination
were excluded from the study.All patients data were retrospectively evaluated.
Posterior segments photographs were evaluated for the presence of lokalised or total
RNF loss, 0,4 or more C/D ratio, asymmetric cupping, rim changes, papillary —
peripapillary hemorrhages and peripapillary atrophy.

Patients with of any of these findings were diagnosed as glaucoma suspected
patients. This group was subdivided into two groups for the ages 40-44 and 45-50
years. Glaucoma suspected patients’ IOP and posterior segment findings were
evaluated for variables such as age and gender. These patients were sent to
glaucoma division for further investigation.

Results:Findings leading to glaucoma suspension were found in 4.8 % (170 ) of the
scanned 3553 patients. The percentages of the risk factors were 51.2% (87) RNF
loss, 29.4% (50) Rim changes, 33.5 % (57) peripapillary atrophy, 1.2% (2) disc
hemorrhage, 80 % (136) C/D more than 0.4 at least in one eye, 6.6 % (11)
asymmetric cupping, 48.2% (82) IOP more than 20 mmHg and 7.1% (12) 5 mmHg or
more [OP difference between the eyes.

There was no statistical significance in the comparison of the risk factors according to
gender.

There was no statistically significant difference in the distribution of the risk factors
between the age groups 40-44 and 45-50 years.

Mean C/D ratio of the 45-50 years age group was (0.5+=.2) and this ratio was
statistically significantly higher than the mean C/D ratio of the 40-44 group which was
(0.4£0.3) (p=0,001). The mean IOP of the women (19.3 6.7) was statistically
significantly higher than the mean IOP of the males (18.5+7.4) (p=0,018). The
percentage of the risk factors; IOP more than 20 mmHg at least in one eye and more
than 0.4 C/D ratio at least in one eye were statistically significantly higher in patients
with RNF loss(p=0,000). Peripapillary atrophy was found statistically higher in
patients without RNF loss(p=0,000). C/D ratio more than 0.4 at least in one eye was
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found statistically significantly higher in patients with Rim changes(p=0,000). The
risk factors; IOP more than 20 mmHg at least in one eyeand |OP difference more
than 5 mmHg between the eyes were found statistically significantly higher in patients
without peripapillary atrophy(p=0,002) (p=0,011).

Conclusion: We believe, glaucoma or glaucoma suspicion could be reached from
the posterior segment photographs which were taken by non-mydriatic fundus
camera. Our results supports the possibiltity of this condition. Further clinical
examination of these suspected patients would make a more potent group for
glaucoma diagnosis and it would be possible to early diagnose and treat patients with
glaucoma.

Keywords: non-mydriatic fundus camera, glaucoma,prevalence, optic nerve head,

“retina nerve fiber

vii



ICINDEKILER

TESEKKURLER

OZET

ABSTRACT
ICINDEKILER
KISALTMALAR
RESIMLER

SEKILLER

TABLOLAR

1.GIRIS

2.GENEL BILGILER
2.1.Glokom Tanimi
2.2.Glokom Epidemiyolojisi
2.3.Glokom Risk Faktorleri
2.4.Genetik Ve Glokom
2.5.Himor Akoz

2.6.Géz ici Basinc
2.7.Tonometre

2.8.0ptik Sinir Bas!
2.9.Glokomatdz Optik Noropati
2.10.Retina Sinir Lifi Tabakasi
2.11.Glokom Tedavisi
3.GEREG VE YONTEM
4 BULGULAR
5.TARTISMA

6.SONUC

7.KAYNAKLAR

SAYFA NO

iii
iv
Vi

viii

Xi

Xii

R

o 00 o

16
20
24
29
31
34
40
48
60

61

viil



KISALTMALAR

GIB:Géz i¢i Basing

DSO:Diinya Saghk Orguti
NTG:Normotansif Glokom
OHT:Okdler Hipertansiyon
OSB:Optik Sinir Basi
FDP:Frequency Doubling Perimetri
CLST:Konfokal Tarama Lazer Tomografisi,
SLP:Tarama Lazer Polarimetrisi
OCT:Optik Koherans Tomografi
RTA:Retina Kalinhgi Analizi
PAAG:Primer Agik Acili Glokom
HRT: Heidelberg Retina Tomografi
HA:Humér Akéz

GAT.Goldmann Aplanasyon Tonometresi
PRK: Fotorefraktif Keratektomi
LASIK:intrastromal Excimer Laser
NKT:Non-Kontakt Tonometre
ORA:Okiler Yanit Analizori
DCT:Dinamik Kontur Tonometri
RGH:Retinal Ganglion Hiicresi
GON:Glokomatoz Optik Noropati
OC:Optik Cup

RLST:Retina Sinir Lifi Tabakasi
PPA: Peripapiller Atrofi
SLT:Selektif Lazer Trabekuloplasti
RPE:Retina Pigment Epiteli

ix



RESIMLER

RESIM 1.Sag superior-temporal RSL kaybi olan hastanin
fundus fotografi

RESIM 2.Resim 1’e ait fundus fotografinin red-free
goruntust

RESIM 3.Ayni géze ait optik diskin C/D orani lgiimi

RESIM 4.Bilateral genis C/D orani olan hastanin fundus
fotografi

RESIM 5.Asimetrik C/D oranina sahip bir hastaya ait fundus
fotografi

RESIM 6.Sag superior RIM ¢entiklenmesi olan hastanin
fundus fotografi

RESIM 7.Sol papiller hemorajisi olan hastanin fundus
fotografi

RESIM 8.Genis C/D oran, sag superior RIM gentiklenmesi,
sol nasal RIM kaybt, bilateral peripapiller atrofisi olan hastant
fundus fotografi

RESIM 9.Bilateral genis C/D, simetrik RIM kaybi, peripapiller
atrofi, diffiz RSL kaybi olan hastanin fundus fotografi

RESIM 10. Resim 9'a ait fundus fotograflarin red free
goruntusu



SEKILLER

SEKIL 1 GS hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

SEKIL 2 Risk fakttrlerinin oranlar

SEKIL 3 Risk faktérlerinin cinsiyete goére dagilimi
SEKIL 4 Risk faktérlerinin yas gruplarina gére dagilimi

xi



TABLOLAR

TABLO 1 Kornea Durumunun GAT lle Olgiilen GIB Uzerine
Etkisi

TABLO 2 Tum hastalarin yas ve cinsiyet dagihimi
TABLO 3 G$ hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi
TABLO 4 Risk faktorlerinin oranlar

TABLO 5 Risk faktérlerinin cinsiyete gére dagilimi
TABLO 6 Risk faktérlerinin yas gruplarina gére dagilimi
TABLO 7 Yas ve cinsiyete gore baz risk faktérlerine ait
ortalamalarin dagilimi

TABLO 8 RSL kaybi ve risk faktorleri ile iliskisi

TABLO 9 RIM ¢entiklenmesi ve riskfaktérleri ile iliskisi
TABLO 10 Peripapiler atrofi ve risk faktorleri ile iligkisi

xii



1.GIRIS

Epidemiyoloji; belirli bir toplumda , saglikla ilgili olgu ve durumlarin,
bunlarin belirleyicilerinin dagiliminin incelenmesi ve bu ¢alismalarin saglikla
ilgili sorunlarin kontrolinde kullaniimasidir (1). Bir gok epidemiyojik ¢alisma
glokomun toplumdaki dagilimi ve risk faktorlerinin belirlenmesi Uzerinden
yurutalmastur. Boylece glokom hastaligin dnemi daha iyi anlasilmigtir.

Glokom; goz igi basincindan(GIB) bagimsiz olarak optik diskin néral
ve bag dokusu elemanlarinda gukurlasma, zayiflama ve sonugta gelisen
karakteristik gorme alani defekti ile karakterize multifaktoriyel bir optik
noropatidir (2). Glokom gelismis Ulkeler basta olmak Uzere tim dlnyada sik
gorllen ve korlige yol acan tUm nedenler arasinda ikinci sirada yer almakta
olan bir hastaliktir (3). Diinya Saglik Orgiti(DSO) 1995 yilindaki raporunda
5,1 milyon kiside glokom nedeniyle gelisen bilateral korlik oldugunu
bildirmigtir (4). 2000 yilinda dinyada 66,8 milyon glokom hastasinin 6,7
milyonunda bilateral korlUk oldugu,(3), 2020 yilinda ise 79,6 milyon glokom
hastasi olacagi tahmin edilmektedir (5) .

Glokom hastaliginin dinya Uzerinde genis bir populasyonda
izlenmesi, tani kondugu zaman birgok olguda ciddi derecede gérme kaybina
neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin geri donusumsuz olmasi erken tani
ve progresyon takibini onemli kilmaktadir. Butin bunlar g6z oOnune
alindiginda glokoma bir halk sagligi sorunu olarak yaklagsmak daha dogru
olacaktir. Toplumda yaygin bir sekilde bulunan glokom hastalar igin tarama
testlerinin uygulanmalari basit , maliyeti distk, toplum icerisinde semptom
vermeyen Kisiler Uzerinde yeterince hizli yapilabilmelidir(6,7) .

Glokom tanisi igin her ne kadar yeni teknolojik cihazlar hizmete
sunulsa da , sik olarak U¢ temel kriter esas alinir. Bunlar; optik sinir
basindaki glokomatéz degisiklikler, glokomatéz gérme alani kayiplari ve GiB
yuksekligidir. Herhangi iki kriterin gorilmesi tani icin yeterlidir(2). Son
epidemiyolojik caligmalarda tani, gorme alani sonuglari ve optik sinir basinin

goruntuleme yontemlerin rehberligine dayanmaktadir.



Glokom son yillara kadar GIB'1 yiiksekligi ile iliskilendiriimis olsada;
bazen GIB’nin normal oldugu olgularda bile ilerleyici optik sinir hasari
geligebilirken (Normotansif Glokom, NTG), GIB yiiksek olmasina ragmen
hi¢bir hasar belirtisinin gozlenmedigi olgular da (Okuler Hipertansiyon, OHT)
mevcuttur. Bu bilgilere ragmen glokomda kontrol edilebilir en dnemli risk
faktoril hala GIB'I yikseldigidir. Yapilan calismalarda GIiB'nin tedavi ile
dugurdlmesinin glokom ilerlemesini yavaslattigi ortaya konmustur (8,9,10).

Optik siniri olugturan gangliyon hucrelerinin fonksiyonlari degisik
testlerle degerlendirilebilmekdir. Bunlardan en sik olarak kullanilani ise
goérme alaninin degerlendiriimesidir. Gunumuzde glokomda olusan gorme
alani defektlerinin saptanmasina yonelik duyarli otomatik gérme alani 6lgum
yontemleri bulunmaktadir. Ancak bu testler subjektif testlerdir. Buylk oranda
hastaya bagli degisiklikler ortaya cikabilmektedir. Bunun yani sira gérme
alani ile ilgili ilk degisikliklerin ortaya cikiginda sinir liflerinin bayUk bir kismi
hasar goérmus durumdadir(2,11). Bu kayip glokom hastalarinin takibinde
standart olarak kullanilan Humphrey Perimetrisinde %40 iken, M tipi
hicrelerin  fonksiyonlarini  daha selektif &lgen Frequency Doubling
Perimetride (FDP) %15 oranindadir. Bu nedenle erken dénem gangliyon
hicre fonksiyon dedgisikliklerini ortaya koyabilen ve hastaya bagimli olmayan
objektif yontemlere yonelik degisik ¢calismalara ihtiyag vardir.

Glokoma bagli optik disk degisikliklerinin erken taninmasi, normal
olgulardan ayirdedilmesi ve takibi son yillarda Uzerinde ¢ok yogun
arastirmalarin yapildigi bir konudur. Glokoma bagh koérligin énlenmesi
acisindan ¢ok énemlidir. Optik sinir ve retina sinir lifi hasari; klinikte optik disk
fotograflanmasi, konfokal tarayici lazer tomografisi(CSLT), tarama lazer
polarimetrisi(SLP), optik koherans tomografi(OCT) ve retina kalinhgi
analiziRTA)  gibi yeni tarama cihazlari glokom taramasi igin Umit
vermiglerdir. Yapilan bir kargilagtirmali c¢alismanin sonuglarina gore
Heidelberg retina tomografi (HRT), SLP, OCT 06zet raporlari tek baslarina
kullanildiklarinda glokomun erken tanisi igin primer toplum tarama araglari
olarak uygulanmalarini hakli ¢ikaracak dizeyde sensitivite ve spesifite

saglayamamislardir (12 ). Bu teknolojilerin énemli dezavantajlarindan biri



egitimli uygulayicilara gereksinim gostermesidir. Optik diskin uzman
tarafindan geleneksel fotografik goruntilemesi glokomun erken safhada

saptanmasi i¢in en duyarli yontemdir (13).

Bu bilgiler 1siginda ¢alismamizda; rutin poliklinik muayenesinde non-
midriyatik fundus kamera ile alinan arka segment fotograflarinin glokom
yonunden degerlendirilerek ; hastalara bagli degisikliklerin olmadigi, en kisa
zamanda ve en dusuk maliyetle hedeflenmis populasyonda glokom supheli

hastalari tespit etmek amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.GLOKOM TANIMI

Glokom ; g6z ici basincindan(GIB) bagimsiz olarak optik diskin néral
ve bag dokusu elemanlarinda gukurlasma, zayiflama ve sonugta gelisen
karakteristik gorme alani defekti ile karakterize multifaktoriyel bir optik

noropatidir (2).
2.2.GLOKOM EPIDEMIYOLOJi

Glokom gelismis Ulkeler basta olmak Uzere tUm dinyada sik goérulen
ve korlige yol agan tim nedenler arasinda ikinci sirada yer almakta olan bir
hastaliktir(3). DSO 1995 yilindaki raporunda 5,1 milyon kiside glokom
nedeniyle gelisen bilateral korluk oldugunu bildirmistir (4). 2000 yilinda
dinyada 66,8 milyon glokom hastasinin 6,7 milyonunda bilateral korlik
oldugu(3), 2020 yilinda ise 79,6 milyon glokom hastasi olacagi tahmin
edilmektedir (5). Batin dunyada gérulen bilateral korlUklerin %85’i gunumuiz
oftalmoloji bilgisi ve teknolojisi ile 6nlenebilir ve tedavi edilebilir hastaliklara
bagl oldugu tahmin edilmektedir. Glokom bu %85 ‘lik dilimin %12’sinin
nedeni olarak goérllmektedir. Glokoma bagli koérlik erken tani ve uygun
tedavi ile onlenebilir bir korluktur. Bu nedenle sartlarin uygun oldugu
ulkelerde tarama programlari uygulanmaktadir. Ulkemizde bu tiir taramalarin
eksikligi asikardir.Bir tarama programinin etkili olabilmesi igin sensitif ve
spesifik olmasi gerekir. Sensitivite ;hastalia gercekten sahip olan kisilerin
taninabilme yetenegidir. Spesifite; yanliglikla hastaliga sahip oldugu bildirilen
olgu sayisinin az olmasidir.Tarama testleri uygulanmalari basit , maliyeti
dusuk, toplum icerisinde semptom vermeyen kigiler Uzerinde yeterince hizli
yapilabilmelidir.(14,15). Glokom tarama programlarinda tonometri
kullanildiginda sensitivitenin % 50 ile % 70 arasinda , spesifitenin %10 ile %

30 arasinda degistigi gorulmustir. Glokom tarama programina optik sinir



basi veya gorme alani testleri eklenerek sensitivite ve spesifite artiriimaya
calisiimigtir(16).

Prevelans , belirli bir hastaligin veya diger durumun belirli bir
toplumda , belirli zamandaki 6rneklerinin sayisidir.(1) Glokom igin irk, yas ve
muhtemel cinsiyet gibi degiskenler géz 6nune alinarak bir prevelans sayisi
sOylenmesi daha dogru olacaktir.

21 yuzyil baglarinda yaklasik 70 milyon glokomlu hastanin; %53 ‘U
primer acik agili glokom (PAAG), %36’sI primer a¢l kapanmasi glokomu ve
geri kalan % 11 ‘i sekonder glokomlardir. Her yil 2 milyondan fazla insanda
PAAG gelismektedir. Gormeyenlerin yaridan gogu PAAG olup bunlarin da
cogu bilateraldir. (17)

PAAG igin yas, Irk ve cinsiyete goére yapilmis bircok prevelans
calismasi  mevcuttur.  Baltimore g6z arastirmasinda  beyazlarla
karsilastirildiginda siyahlarda 4 ila 5 kat ylksek bulunmustur. Siyahlar
arasinda oranlar 40-49 yasinda olanlarada %1.23, 80 yas ve uUzeri %11.26
olarak saptanirken beyazlar igin oranlar sirasiyla %0.92 ve %?2.16
bulunmustur(18).Beaver Dam g6z calismasinda toplam prevelans %2.1
olarak saptanmis olup , 43-54 yaslarinda %0.9 , 75 ve Ust yaslarda %4.7 ‘ye
yukselmistir.(19).Roscommon c¢alismasi prevelansi 50-59 yaslarinda %0.72
,80 yas uzerindekilerde %3.05 olarak bulmustur(20). Barbados gz ¢alismasi
PAAG prevelansini siyah irkta %7, melez irkta %3.3, beyaz irk ve diger
katilimcilarda %0.8 bulmustur(21).

Cinsiyet farliligi acisindan incelendiginde; Barbados goz ¢alismasinda
prevelans erkeklerde (%8.3) , kadinlardan (%5.7) daha yuksek bulunmus,
yasa gore uyarlanmis erkek-kadin orani 1.4 olarak belirtiimistir(21).
Avustralya Mavi Dag g6z calismasinda glokom prevelansi kadinlarda yas
icin uyarlamadan sonra daha yuksek bulunmustur(22). Hollanda ‘da
Rotterdam calismasinda erkekler kadinlardan 3 kat daha fazla PAAG olma
riskine sahip bulunmustur(23).Buna karsin Baltimore, Beaver Dam,
Roscommon  gibi calismalarda erkek ile kadinlar arasinda prevelans

yonunden anlamli bir fark bulmamiglardir(18,19,20).



Glokom insidans yodnunden c¢aligsmalar incelendiginde Barbados
calismasinda 4 yilhk PAAG insidansini: 40 ‘hh yaslarda %1.2 , 70 yas
Uzerinde %4.2 , Melbourne galismasinda 5 yilda kesin PAAG insidansi 40-
49 yas arasl %0.5 , 80 yas ve Ustu insidans %11 olarak saptanmistir (19,24).

Glokom igin risk faktorlerini belilemek oOnemlidir. Cunkl hastalik
tarama ve onlenmesindeki stratejilerin gelistiriimesinde, yakin takip ve/veya
tedavi gerektirecek kigilerin tespit edilmesinde bu bilgiler ¢cok yaralidir.

Risk faktorl, dnune gegilmesi nemli olan saglikla ilgili kosullarla ilgisi
bilinen epidemiyolojik kanitin temelinde bulunan kalitimsal yada dogustan
karakteristik, cevresel etkilesimli, kisisel davranig yada yasam stili kavrami

olarak tanimlanir (1).

2.3. GLOKOM iCiN RiSK FAKTORLERI

2.3.1.Demografik Risk Faktorleri

2.3.1.1.Yas

Gerek prevalans gerekse insidans oranlari, glokomun yasla arttigini
ortaya koymaktadir (ortalama 2-4 kat). Ayni yaslardaki kadin ile erkek
arasinda glokom sikh@i agisindan fark yoktur(18-23).
2.3.1.2.Irk-Etnik Koken

Afrikalilarda acik acili glokom sikligi beyazlara oranla yaklasik 4 kat
fazladir. Bu oran melez Afrikalilarda daha dusuktir(18,21). Cinlilerde agi

kapanmasi glokomu sikhgi diger irklara gére daha fazladir.

2.3.2. Okiiler Risk Faktorleri

2.3.2.1.Goz i Basinci
Glokom i¢in en énemli risk faktoridur.
-Artmis GIB ile birlikte glokom prevalansi artar.

-GiB kontrol altina alinan glokom olgularinda gérme alani kayip hizi yavaslar.



-GiB’nin yiiksek oldugu glokomlu hastalarda gérme alani kaybi hizlanir. GIB
yiksekligi glokom olasiligini artirir. Ornegin 23 mmHg seviyesinde
glokom olugma olasiligr %10 iken, 27 mmHg seviyesinde glokom olasiligi
%50°dir.(2,17).
2.3.2.2.0ptik Sinir Bas

Onemli bir glokom gdstergesidir. Optik diskteki cukurluk/disk (C/D)
orani ne kadar buylkse gorme alani kaybi da o kadar fazla olur. Glokom
hasari olugmasi igin C/D orani risk faktoradar (C/D<0.4 ise risk az, C/D>0.6
ise risk cok)(2).
2.3.2.3.Miyopi

Miyopinin agik agili glokom iliskisi ¢ok net olmamakla birlikte riskin
artirdid1 bildiren ¢alismalar vardir(2,17).
2.3.2.4.Hipermetropi

Yuksek derecede hipermetropi hem akut hem de kronik agi

kapanmasi glokomu igin risk faktorudar(2,17).

2.3.3. Sistemik Risk Faktorleri

2.3.3.1.Diabetes Mellitus

Goreceli risk faktoru olarak degerlendiriimektedir(2,17).
2.3.3.2.Sistemik Hipertansiyon

60 yasin altinda ve sistemik hipertansiyonu olan olgularda glokom
sikligi normal topluma oranla daha azdir. Clnku bu olgularin diyastolik kan
basinglari da yuksektir ve geceleri dusmez. Ama 70 yas uzerindeki olgularda
glokom hasari daha sik gorulir. Cunkl genglerde hipertansiyon optik sinir
basinda kan akimini artirmasina karsin ileri yaslarda hipertansiyon
damarlarda sekonder degismelere yol acarak kan akimina engel olur ve optik
sinir basl iyi beslenemez. Sonugcta, kronik hipertansiyon, optik sinir basindaki
otoregulasyonu bozar. Diyastolik kan basinci dustugu zaman optik sinir
perfuzyonu bozulur ve sinir basi hasari olusur (gérme alani kayiplari, optik
atrofi). DusUk perfizyon basincina sahip olan kisilerde glokom hasari daha

siktir. EGer diyastolik perflizyon basinci 30-40 mmHg altinda ise bu olgularda



glokom daha fazladir (yaklagik 6 kat). Ozellikle diyastolik kan basincinin
dustugu durumlarda glokom hasari riski artar(2,17).
2.3.3.3.Hiperkolesterolemi-Lipidemi

Damarsal parametreyi etkileyerek goreceli risk faktort olusturur.
2.3.4. Genetik Risk Faktorleri

Ailesinde glokom bulunanlarda riskin yuksek oldugu iyi bilinmektedir.
Ailevi glokom olgulari %13-47 arasindadir. Bu oran, normal toplumun
yaklasik 5-20 katidir. Bazi ailelerde otozomal dominant, bazilarinda ise
otozomal resesif genetik gecis vardir(2,25).
2.3.5. Diger Risk Faktorleri

2.3.5.1.Sigara Kullanimi

Yapilan ¢aligmalarda sigara icilmesi ile glokom olugmasi arasinda bir
iligki ortaya konamamigtir. Sigara dumanindaki kimyasal maddelerin
damarsal etkisi risk faktoru olusturabilir.
2.3.5.2.Alkol Alinmasi

Toplum taramalarinda alkol ile glokom iligikisi bulunamamistir.
2.3.5.3.Sosyo-ekonomik Durum

Glokom igin bir risk faktoru olabilecegi stiphelidir.

2.4.GENETIK VE GLOKOM

Aile analizi (pedigri) calismalari bazi glokom tiplerinin Mendel kalitim
kurallarina uygun bigcimde gecis gosterdigini ortaya koymustur. Molekuler
genetik calismalar ise “glokom geninin” belirlenmesine yardim etmektedir.
Ancak bu konuda yapilan arastirmalara kargin halen yeterli bir bilgiye
ulasilamamistir.  Glokomun etyopatogenezini ve genetik &zelliklerini
aydinlatmak igin gézun embriyogenezisi ve gelisiminde rol alan, yapisal
proteinleri olusturan ve bunlarin meydana gelmesini saglayan enzimleri
kodlayan genleri bulmak gerekir. Eger enzimlerin genetik kodlanmasinda bir

hata varsa ve bu enzimlerin olusturdugu proteinlerinde kusur meydana



gelmisse, yapilmasi gereken ortaya c¢ikan anormal ve eksik yapidaki bu
proteinleri saptamaktadir. Bu bize glokomun etyopatogenezini agiklayabilir.

Ornegin, bir kiside glokoma ait bir DNA mutasyonunun ortaya gikarilmasi
hastaligin tanisi kadar ayni yontemle riskli olgularin bulunmasini ve giderek
tedavide yeni ufuklarin agilmasini saglayacaktir. Glokom genetiginin
temelinde, glokoma neden olan parametrelerin genetik 6zellikleri ve bunlarin

kalitsal gegis tipleri yatmaktadir(2,25).

2.4.1.Glokoma Yatkinlik Olusturan Kalitsal Faktorler

Glokomun kalitsal 6zelliklerini patogenezinde birden ¢ok faktdr olmasi
nedeniyle anlamak zordur. Bunlardan her biri ayri bir kalitsal 06zellik
tasiyabilir, tek gen defektine bagli olabilir ya da multifaktdryel ozellikler
gOsterebilir. Fakat iki temel 6ge glokoma ait hasarin olusup olugmayacagini
belirler.
1-GiB’nin diizenlenmesini saglayan faktorler,
2-Optik sinir basinin mekanik ve damarsal etkenlere olan duyarhligi ve
dayaniklihgi.

Bazi kisilerde GIB, kabul edilen dogal sinirlar icinde olmasina karsin
glokom optik néropatisi gelismektedir. Bunun yaninda bazi olgularda da GiB
dogal sinirlarin Ustinde olmasina ragmen optik sinir ve gorme alani hasari
olusmamaktadir. GiB, birinci dereceden akrabalar arasinda kalitsal dzellikler
g6sterir. Glokomlu ailelerin GIB degerleri, topluma gére daha yiiksektir. Kirk
yasin Uzerinde bulunan toplumda glokom sikhgi yaklasik %2 iken, glokomlu
ailelerdeki glokom sikligi 4-5 kat fazladir(%8-10). Glokomlu ailelerde GiB’nin
topikal steroid testine daha yuksek yanit verdigi bilinmesine karsin mutlak
kesinlik yoktur. Eksen hipermetropisi olan gozlerin ag¢li kapanmasi
glokomuna, miyop olan gozlerin agik acili glokoma yatkin oldugu bazi
calismalarda gosterilmistir. Buna ragmen GIB degerleri ile géziin boyutu
arasinda kesin bir iliski yoktur. Glokoma vyatkinlik olusturabilecek veya
glokom yapabilecek faktorler, gdéziin olusum ve gelisiminde rol alan yapisal

ve fonksiyonel proteinlerin meydana gelmesini saglayan enzimlerin



kodlanmasini yapan genlere baglidir. Kodlama yapan genlerdeki hata, birden
cok parametreyi etkileyerek dogustan veya sonradan ortaya cgikabilecek

glokoma yol agacaktir(25).

Glokom tipleri ile iliskileri gosterilmis bazi genler:

- GLC1A geni 1.kromozomda lokalizedir. Juvenil ve erigkin baglangicli
PAAG’lu kigilerde bildirilmistir. ,

-GLC1B 2.kromozomda, GLC1E 10. Kromozomda bulunur ve NTG ile
iligkilidirler.

-Eksfoliasyon sendromu ile iligkili olan 15q24.1 bdlgesinde ¢oklu tek-
nukleotid polimorfizmi bulunmustur.Bu da LOXL1 geni ile iligkilidir.

-Agl kapanmasi glokomu ile ilgili lokuslar 11. Kromozomda yer alirlar.

-Primer konjenital glokom ile U¢ gen haritalanmistir. Konjenital glokom

ailesinin cogunlugu 2p21 bandindaki GLC3A'da yerlesmistir(2,25).

2.5.HUMOR AKOZ

Gozun, seklini ve optik dzelliklerini muhafaza edebilmesi icin yeterli ve
devamli bir i¢ basinca sahip olmasi gerekmektedir. Bunu siliyer cisimden
salinip 6n segment igini dolduran, Hiumor akéz (HA) olarak adlandirilan sivi
saglamaktadir (26). Saydam yapisi ile kusursuz gérmeye katkisinin yaninda
en oOnemli iglevi lens ve kornea gibi avaskuler yapilarin beslenmesini
saglamak, ortamdan metabolitleri ve toksik maddeleri uzaklastirmak ve
olusturdugu basing ile gézun doku butinlGgini devam ettirmektir(27).
Ayrica glukoz ve amioasitlerin HA’den vitreusa gegcmesiyle, retina ve vitreus
metabolizmasina da katkisinin oldugu bilinmektedir (28). HA’Un yaklasik
%80’lik kismi pigmentsiz siliyer cisim epiteli tarafindan aktif salinimla, geri
kalan % 20’lik kisim ise siliyer kapillerlerden diffizyon mekanizmasiyla
uretilerek g6z icine salinir. On kamara hacminin dakikada %31-1.5'u
yenilenmektedir (20, 30). insanda ortalama HA hacmi 250uf’dir ve HA iretim
hizi degerleri, 6lgimde kullanilan teknige gore dedisiklik gdsterir (29).

Tarayici okuler fluorofotometre ile yapilan élcimlerde dakikada 2.97 +0,77uf
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bulunmustur. Ogleden sonra ise HA (retim hizi 2,68+0,64uf/dk, gece yarisi
bu oran 1,2810,43 pf/dk bulunmustur (31). HA Uretiminde meydana gelen bu
degisiklikler sirkadiyen ritmi olusturur. HA 6nce arka kamara igine salinir.
Pupilla agikligindan 6n kamaraya gegen HA'Un yaklasik % 80’'i 6n kamara
acgisinda yer alan trabekuler ag yoluyla Schlemm kanalina ve oradan da
episkleral venler yoluyla sistemik dolasima gegerek gozu terk eder. Bu yol
“trabekuller disa akim” olarak adlandiriimaktadir. Geri kalan % 20’lik kisim ise
siliyer cisim Uzerinden suprakoroidal bosluga gecgerek siliyer cisim, koroid ve
skleradaki vendz dolasim yolu ile gozi terk eder. Bu yol ise “uveoskleral disa
akim” olarak adlandiriimaktadir (32). HA'Un digsa akiminda karsilasilacak
herhangi bir direng GIB artigina neden olur, geriye dogru yansiyan bu basing
artigi retina ganglion hicrelerinde ve aksonlarinin bir uzantisi olan optik sinir
Uzerinde hasar ile sonug¢lanacaktir (33,34).

GIB diizeyi, HA’lGin olusum hizi ile g6zii terk etmesindeki direng miktari
arasindaki dengeyi gosterir. GiB, HA'Un yapim hizi ile dogru, disa akim
kolayligi ve uveaskleral akim hizi ile ters orantilidir. Hemen hemen her
glokom olgusunda GIB artisi, goz i¢i sivisinin fazla salgilanmasindan ¢ok

g6zu terk etmesindeki bir anormallige bagl olarak gelismektedir (2,35)

2.6.GOZ ici BASINCI

GIB 6n ve arka kamarayi dolduran HA’lGin kornea ve skleraya karsi
olusturdugu gerilimdir. Normal sartlarda HA yapimi ile ¢ikigi arasinda bir
denge mevcuttur. Bu dengeye “Goldmann esitligi” denir. Bu denklem ;

Po=(F/C) +Pv
Po; mmHg biriminde GiB’ini, F;uL/dakika tretilen HA miktarini, c;uL/Dakika
/mmHg disa akim kolayligini ve Pv; mmHg episkleral vendz basinci

simgelemektedir.

Tim toplumda GIiB’in ortalama degeri 15.5 +/- 2.57 mm Hg olarak

Olcilmis ve bu ortalamanin 2 standart deviasyon(SD) Ust ve alt degeri
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sirastyla 10.5mmHg — 20.5mmHg normal GIB ‘nin Ust ve alt degeri olarak
kabul gormustir.(36).

Glnumiizde normal ile anormal GIB ‘lari igin bir ayrimin yapiimamasi
gerekliligi kabul ediimekte ve normal GIB optik diskte glokomattz harabiyet
olusturmayan degerdeki basing olarak tanimlanmaktadir.GiB’nin toplumsal
dagihmi yuksek basinglarda ozellikle 40 yasindan buyukler igin kayma
gOsteren ve ¢an egrisine uymayan (non Gaussian) bir gérunttye sahiptir.(37)

Glokom hastalari igin en iyi yonetim protokolU bir bireyin gérme alani
kaybi ve sinir hasarinin kendine has ilerleyisine dayali bireysel GIB hedefi
dizenlenmesi ile olmalidir.

Glokomatdz sinir hasari ortaya gikmasinda GIB yiksekligi halen en
onemli risk faktoru olarak dederlendiriimektedir.(8,9,10) Baltimore Goz
calisma grubunda cesitli GIB degerlerinin glokom ile iliskisi incelendiginde ,
22mmHg Ustindeki GIB degerinde glokom olusma riskinin 8.5 kat arttig
saptanmistir(18). GiB 30-34 mmHg arasinda oldugunda bu risk 15 mmHg ve
altina gore 39 kat daha fazla artmaktadir. Her ne kadar hastada glokomatéz
hasar olusumu yoénunde suphelendirilebilecek bagka risk faktorleri bilinsede
bugiin icin bunlarin arasinda etkili bicimde degistirilebilen sadece GiB ‘dir.

Normal kisilerde GiB, HA yapiminda ve disa akiminda degisimler
nedeniyle 24 saatlik zaman diliminde 2-6mmHg arasinda bir degisim gosterir.
10mmHg’den daha fazla bir gunlik dalgalanma glokom yéninden anlamlidir.
Glokomlu goézlerde bu degisim 30mmHg'ye kadar c¢ikabilmektedir. Bu
degisimlerdeki tavan deger genellikle sabah saatlerinde olmaktadir. Fakat
glinln ileri saatlerinde de olabilir. Buda klinik pratiginde tek bir élciim ile GiB
artislarinin  tani ve tedavinin deg@erlendiriimesinde yetersiz kalacaginin
gOstergesidir(38,39).
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2.6.1.GOZ iCi BASINCI UZERINE ETKILi FAKTORLER

2.6.1.1.Genetik:

Yiiksek GIB muhtemelen poligenik, multifaktoryel herediter gecis
g6stermektedir. GIB, C/D orani artmis ve aile Oykusi olanlarda daha
yuksektir (40)
2.6.1.2.Yas

GIB yas ile birlikte artmaktadir. Birgok calisma gocuklarin erigkinlere
gére daha disik GiB’ye sahip olduklarini gdstermistir. Bununla birlikte;
uyanik olduklarinda kooperasyon dusuklugunun, anestezik ilaglar ile sedatize
edildiklerinde ise kullanilan anestezik ilaglarin GiB'yi etkilemesi cocuklarda
gUvenilir 6lgim yapmayi! zorlastirmaktadir.Topikal anestezi ile yapilan bir
calismada 1 yas alti GiB ortalamasi infantlarda 8,4 + 0.6 mmHg saptanmistir
(41). 0-16 yas arasi 460 cocuktan 6n kontakt tonometre kullanilarak yapilan
bir bagka calismada ortalama GiB’nin yenidoganda 9,59 + 2,3 mmHg iken 3-
4 yaslarina dogru 13,73 + 2,05 mmHg duzeylerine ¢iktigr saptanmigstir (42).
20-40 yas arasi populasyonda GIB dagiimi ¢an egrisi seklindedir. Bu
nedenle ilerleyen yaslarda dalga daha ylksek degerlere dodru kayar. Bazi
arastirmacilar bu durumun GIB ve yas arasindaki badimsiz pozitif
korelasyona baglh olabilecegine inanmaktadirlar. Fakat diger arastirmacilar
yas ile GIB arasinda zayif pozitif veya negatif korelasyon bulmuslar ve bunun
artmis yasla birlikte GIiB artisini aciklayabilecek nabiz orani, obesite ve kan
basincina bagli olabilecegine disiinmislerdir. Eger GIB ve yas arasinda
pozitif korelasyon varsa bu durum akéz disa akimiyla ilgili olmalidir ¢lnki

artan yasla ak6éz yapimi azalmaktadir (43).

2.6.1.3.Cinsiyet:

Genel olarak GIB cinsiyetler arasinda benzer olma egilimindedir.
Fakat bazi c¢alismalarda kadinlarda menopozdan sonra bir artis
gOstermiglerdir.(18-23, 43)
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2.6.1.4.Kirma kusuru:
GIB ile globun aksiyel uzunlugu ve miyopinin diizeyi arasinda
pozitif korelasyon oldugu saptanmistir (44). Ayrica miyoplarda kronik agik

acili glokom insidansinin artmis oldugunu bildiren bazi ¢calismalar vardir (45).

2.6.1.5.Irk:

GIB dagiimini etkileyebilir. Siyah irkta GIB'in daha yiiksek
oldugu ve PAAG olusumunun siyah irkta beyaz irka gore 4 ila 5 kat daha sik
goruldugu bildirilmistir(18).

2.6.1.6.Postural pozisyonun etkileri:

Oturur pozisyondan yatay pozisyona gegcildiginde GIB 9mmHg kadar
yikselebilir (46). Glokomlu gdzlerde postural pozisyonun GIB (zerine etkisi
daha fazla olmaktadir. Bu sonucun episkleral ven6z basing artisi ile iliskili

olabileceg@i dusunulmusgtir (45).

2.6.1.7.Egzersizin etkileri:

Uygulanan egzersizin tiriine gére GiB azalabilir veya artabilir.Kosma
ve bisiklete binme gibi uzun siireli egzersizlerin GIiB'yi disirdiigi rapor
edilmistir(47). Nedeni ise serum ozmolaritesinin artmasi ve metabolic
asidozdur. Valsalva manevrasi gibi kisa sureli gerilmeye yol agan durumlar
GIB ‘da ani bir artisa neden olabilir( 48).

2.6.1.8.Goz kapagi ve goz hareketleri:

Gdz kirpmanin GiB’yi 10 mmHg yiikselttigi hatta goz kapaginin sikica
kapatiimasinin GiB'yi 90 mmHg'ya kadar cikartabildigi gosterilmistir( 49).
G6z kapaginin istemli aciimasi ise GiB'de yaklasik 2 mmHg’lik artisa neden
olmaktadir. Bu durum, orbita Uzerine Ust gb6z kapaginin uyguladigi

retraksiyonun yarattigi artmis orbital volum ile meydana gelmektedir (50).
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2.6.1.9.intraokiiler nedenler:

Birgcok okiler hastallk sekonder glokom olusturarak GiB'de artiga
neden olurken, bazilari GiB’de azalmaya neden olabilir. Akut 6n Gveitte HA
yapiminda azalma sonucu GiB'de dislis meydana gelmektedir (51).
Regmatojen retina dekolmaninda salgilanan akozin vitre ve yirtiktan arka
segmente ydnelmesi sonucu olusan akéz akimin azalmasi da GiB'de diistise
neden olmaktadir (52).

2.6.1.10.Sistemik hastaliklar:

Calismalarin ¢ogunda sistemik hipertansiyonla, 0Ozellikle sistolik
basing ile GIB arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (53). GiB’nin diurnal
varyasyonu Uzerine hormonal etkilerin oldugu bilinmektedir.
Adrenokortikotropin ~ hormon,  glukokortikoid ve  Growth  hormon
seviyelerindeki artis ve progesteron, 6strojen, koryonik gonodotropin ve
relaksin diizeylerindeki azalmanin GiB’nin diurnal varyasyonu Uzerine etkileri
oldugu saptanmistir (54).

GIiB’in hipotiroidi olanlarda yiiksek, hipertiroidi olanlarda diisiik oldugu
tesbit edilmistir. Akromegalisi olan olgularda yapilan tonometrik élgimlerde
SKK’nin artmasina bagli olarak artmis GIB diizeyleri saptanmistir (55).

Diyabetli hastalarda genel popllasyona gore daha yiiksek GiB
degerleri saptanmasina ragmen, insulin bagimli diyabeti olan hastalarda akut

hipoglisemi sirasinda GiB’de hafif bir diistis gdzlenmistir (56).

2.6.1.11.Cevresel faktorler:
Soguk havaya maruz kalma episkleral vendz basingta azalmaya

neden olarak GIB’ni azaltmaktadir (57).

2.6.1.12.Genel anestezi:

Suksinilkolin ve ketamin disindaki genel anestezik ajanlarin birgcogu
GiB'ni azaltmaktadir(58). Konjenital glokom siiphesiyle anestezi altinda
muayene edilen bebek ve cocuklarda anestezik ilaclara bagli GIB azalmasi

tanida gucliuge neden olabilmektedir(2,58).
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2.6.1.13.Yiyecekler ve ilaglar:

Alkol: GIB'ni gegici azalttigi gosterilmigtir. Etki mekanizmasinin,
dolasimdaki antidiuretikhormon duzeyini dusurerek akdz sekresyonunu
azaltmasi ile oldugu dusunulmektedir(59).

TOtin: GiB'de gecici bir artisa neden olabilmektedir ve sigara
icenlerde ortalama GiB, icmeyenlere gdre daha vyiksek saptanmigtir
(60).Kafein kullaniminin GIB’na bir etkisi yoktur(61).

2.7.TONOMETRE

GiB’nin élclimiine “tonometri” bu amac igin kullanilan cihazlara

“tonometre “ denir. Tonometri genel prensibi, GiB'I ile korneanin dogal
seklini deforme etmek igcin uygulanmasi gereken belirli miktardaki gug
arasindaki iliskiye dayanmaktadir. Basing gézin disindan ol¢tiimekle birlikte ,
kullanilan terim © g6z i¢i basinci”dir.
Gunumuzde 3 ¢esit tonometri kullaniimaktadir. Bunlar:
e indentasyon (¢ékertme) tonometre
e Aplanasyon(duzlestirme) tonometre
¢ Non-kontakt (temassiz) tonometre
Goldmann Aplanasyon tonometresi , GiB’nin klinik élctimi igin altin

standarttir.

2.7.1.Aplanasyon Tonometresi

GIB olgimiinde altin standarttir. En cok kullanilan Goldmann
aplanasyon tonometresidir(GAT). Bu ydntem, topikal anestezi ve gbdzyasi
filminde fluoresan uygulandiktan sonra, ¢ift prizmali tonometre basinin kobalt
filtre kullanilarak elde edilen mavi 1sikla aydinlatiimasini ve korneanin

aplanasyonunu igerir. Daha sonra aletin yan tarafindaki kademeli &lgekli
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dugme, fluoresan gozyasi meniskusu yarim dairesinin i¢ sinirt her prizmada
gorulinceye kadar gevrilir. GAT ‘i Imbert- Fick kuarli GUzerine kuruludur. Bu
kurala gore ; kuru, ince duvarli bir kire igindeki basing, kurenin belli bir
yuzeyinin duzlestiriimesi igin gereken kuvvetin bu ylzeyin alanina boélinmesi

ile elde edilen degere esittir.

B=K/A
B: Basing , K: Kuvvet , A:Alan .

GAT’de , kornea duzlestiriimesi, icin uygulanan kuvvetin duzlestirilen
alana orani degerlendirilerek GiB 6lgiliir.

GAT ile 3.06mm capli bir korneal alanin duzlestiriimesi i¢in gereken
kuvvet olgulur. Bu ¢cap degerinde ; gozyasi tabakasinin tonometre kafasina
uyguladig! kapiller gekim kuvveti ile korneanin duzlestiriimeye olan direngi
esitlenir.

Aplanasyon odlgimleri guvenli ve ¢ogu klinik durumda hassas olan
dlgiimlerdir. GAT nin fazla sivi yer degisimine neden olmamasi ve GIiB’ inda
belirgin bir ylikselme olusturmamasi nedeniyle bu yontem okuler rijiditeden
neredeyse hic etkilenmez. Fakat GAT ile 6lcllen GIB degerine kornea

durumunun yakindan etkisi vardir(62-64).
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KORNEA DURUMU

GiB DEGERI

Hatali yuksek Hatali disuk
ince +
Kalin +
Odem +
Gulg artigl 1mmHg/3 diyoptri(D)
Gulg azalmasi 1mmHg/3diyoptri(D)
Kuralli astigmatizm 1mmHg/4 diyoptri(D)
Kuralsiz astigmatiz 1mmHg/4 diyoptri(D)
Duzensiz astigmatizm +/- +/-
GO0z yasi filmi asir fazla +
G0z yasi filmi yetersiz +
Korneal refrakitif cerrahi
Lameller kesi +
Radyal keratotomi +
Yuzey excimer laser ( PRK) miyopi ++
intrastromal excimer laser (LASIK)miyopi ++

Tablo I-Kornea Durumunun GAT ile Olgiilen GiB Uzerine Etkisi(62-64)

Epidemik konjonktivit, hepatit, AIDS gibi enfeksiyonlarin gegis riski
GAT’nin en buylk dezavantajlarindan biridir(65).

2.7.2. Non-Kontakt Tonometre

NKT 1972 yilinda Grolman tarafindan tasarlanmis ve kullanima
sunulmustur (66). Oda havasi kullanilarak yaratilan surekli basing, korneada
anlik bir sekil degisikligine yol acar. Korneal degisikligin tam olarak hangi
tipte oldugunu aciklamak gugtur ancak temel kani basincin élguldugu sirada

santral korneanin duzlestigi yontundedir (67). NKT korneaya temas olmadan,
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hava akimi ile duzlestirerek Olgim vyaptigindan, kornea epitelinin
zedelenmemesi, lokal anestezi gerektirmemesi, enfeksiyon etkenlerinin
bulasma tehlikesini azaltmasi ve kullanim kolayhdi gibi yararlar ile girisimsel
olmayan bir yontem olarak rutin g6z muayenesinde genis kullanim alani
bulmaktadir (68). NKT GIB 6lglimi yapan en pratik, risksiz ve givenilir bir
alettir(69). Kitle taramalarinda kullanilabilmesi, paramedikal personelinde
kullanabilmesi NKT’nin diger avantajlaridir. NKT 1-3 milisaniye gibi bir stirede
olcum yapar. Korneada 3.6mm capta bir alan dizlestiginde azami 1sik
yansimasi gerceklesir (70). Azami yansiyan 1s1gin tarayiciya gelmesine
kadar gecen sire GiB'Ina cevrilir ve bu islem Goldmann dizlestirme
tonometresinin kalibrasyonlarina dayanilarak hesaplanir (67).

NKT’nin, normal sinirlar igerisindeki GIB arali§inda tamamen dogru
sonuglar verdigi bildirilmistir (71). Bir calismada, yiiksek GIB degerlerinde
sapma gOsterebildigi belirtiimistir (72). Hastalarin NKT toleransinin
arastirildigi bir calismada ise hastalarin daha 6nceki NKT ile olan GIB
OlcimU  deneyiminin  bir sonraki oOlgime bir etkisinin  olmadigi

saptanmistir(67).

2.7.3.Diger Tonometreler

Perkins Tonometrisi,

Pnomatik Tonometri,

Tono-Pen XL,

Mackay-Marg Tonometrisi,

Schidtz Tonometri,

Okduler Yanit Analizéri (ORA),
Rebound(Icare) Tonometri,

Proview (Fosfenlerin algilanmasina dayal) ,
Ocuton Tonometri,

Tgdc-01 Tonometri,

Dinamik Kontur Tonometri (DCT) (73).
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2.8.0PTIK SiNIiR BASI

2.8.1.0ptik Sinir Basi Anatomisi

Optik sinir, ndrosensoriyal retina ile lateral genikulat ganglion arasinda
bir néral baglantidir ve néral doku, glial doku, ekstraselliler matriks ve kan
damarlarindan olugsmaktadir. insanlar arasinda énemli degiskenlikler olsa da,
optik sinirde retinal ganglion hucrelerinin (RGH) yaklagik 1.2-1.5 milyon
aksonu vardir.Optik sinir kafa ici, optik foramen igi, orbita i¢i ve goz igi
boliumu olmak Uzere dort bolumde incelenir. Optik sinir basinin gapi yani
optik sinirin g6z i¢i pargasinin ¢api yaklasik olarak 1.5 mm dir. Optik sinir
basi glokom patogenezi agisindan en dnemli boélimdur. Optik sinir bagi

onden arkaya dogru 4 kisimda incelenir:

2.8.1.1. Yuizeyel Sinir Lifi Tabakasi: Retina gangliyon hicre aksonlarindan
ve onlarin destek hucreleri olan astrositlerden olusur. Retinal sinir lifi
tabakasiyla devamlilik halinde olan yuzeyel sinir lifi tabakasi fundus
muayenesinde gorllebilen tek bolgedir. Bu bdlgenin beslenmesi retinal
arterlerin dallarindan ¢ikan rekirren retinal arteriollerden olur. Peripapiller
sinir lifi tabakasindan kdken alan ve epipapiller damarlar da denilen bu
kl¢uk damarlar optik sinir basinin merkezine dogru ilerler. Silyoretinal arterin
oldugu olgularda temporal sinir lifi tabakasi bu damarca da beslenir. Bu
tabakanin beslenmesinde koroidal ve koryokapillaris dolagiminin bir katkisi

yoktur.

2.8.1.2.Prelaminar Bolge: Sinir lifi tabakasinin hemen arkasinda yer alir.
Sinir lifi tabakasindan farki bu bdlgede astrositlerin daha fazla olmasidir.
Prelaminar boélgenin beslenmesi temel olarak kisa arka siliyer arterlerden ve

Haller Zinn halkalarindan gelen dallardan olmaktadir.

2.8.1.3. Lamina Kribroza Boélgesi: Prelaminar bélgenin hemen arkasinda

sklerayla devamlilik teskil eden laminar bdlge, lamina kribroza denilen ve

20



icinden sinir liflerinin gectigi fenestre bag dokusu plakalarindan olusur. Bu
bdlge igerisinde aksonlarin gectigi kanallar vardir. Bu kanallar ile aksonlarin
arasinda astrositler ve kan damarlari bulunur. Bu kanallar destek
dokusundan ve elastik liflerden yapilmigtir. Yasla birlikte bu kanallarda olan
yapisal degigiklikler kanal caplarinda degigiklige sebep olarak glokom
patogenezinde rol oynayabilir. Makulanin ve nazal retinanin lifleri diz bir hat
olusturarak lamina kribrozaya girerler. Temporal sinir lifleri ise bir aks
olusturarak lamina kribrozaya ustten ve alttan girerler. Lamina kribrozanin
ustteki ve alttaki kanallarinin gaplari daha buyuktur, ancak rolatif olarak

destek dokusunun daha az olmasi nedeniyle glokomatoz hasar geligsmi riski
daha yuksektir. Gorme alani defektlerinin en sik buradaki liflerin hasarina
bagli olarak ortaya c¢ikmasi bu mekanizmaya baglidir. Bu bdlgenin de
beslenmesi temel olarak kisa arka siliyer arterlerden ve Haller Zinn
halkalarindan gelen dallardan olmaktadir. Prelaminar bdlgede oldugu gibi bu

bdlge de peripapiller koroidin bayluk damarlarindan nadir dallar alir.

2.8.1.4.Retrolaminar Bolge: Lamina kribrozanin hemen arkasinda yer alan,
santral sinir sistemi meninksleri tarafindan c¢evrelenmis, aksonal
miyelinizasyonun basladigi bdlgedir. Bu bolgede astrositlere ek olarak bir
baska glial hucre olan oligodentrositler vardir. Oligodentrositler aksonlara
miyelin kilif kazandirarak néronal iletinin daha hizli olmasini saglarlar. Optik
sinir basinin miyelin igceren bu bdlimu multipl skleroz gibi bazi demiyelinizan
hastaliklarda tutulabilir. Retrolaminar bdlge temel olarak santral retinal arter
ve pial sistemden beslenir. Optik sinir basinin beslenmesini saglayan
damarlarda c¢ok sayida perisit bulunur, endotellerinde fenestrasyon
bulunmaz. Bu 6zelliklerinden dolayi optik sinir basinin beslenmesini saglayan
arteriyoller retina ve beyindeki arteriyollere benzerler ve de bunlarin

otoreglllasyonu ve madde transportu siliyer dolasimdan farklidir.
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2.8.2.0ptik Sinir Basi Kan Akimini Etkileyen Faktorler

2.8.2.1.0kiler Perfuzyon Basinci

Ortalama kan basinci ile GIB arasindaki farktir. Okdler perfiizyon
basincinin azalmasi igin ya ortalama kan basinci azalmali ya da GIB
artmalidir. Literaturde okuler perfuzyon basincinda azalma ile gdorme alani
kayiplarinin arttigini gosteren c¢alismalar mevcuttur (74). Normal basincli
glokomda hem hipotansiyonda hem de hipertansiyonda gérme alani kaybi
oldugunu gosteren galismalar mevcuttur.

Hipotansiyondaki glokom progresyonunu anlamak kolaydir. Sistemik
kan basincindaki azalma ile optik sinir basi kapillerlerinde de kan basinci
azalmasina bagl olarak perflizyon basinci azalmakta, bu da optik sinir basi
perfuzyonunu bozmaktadir. Hipertansiyondaki optik sinir basi kan akiminin
azalmasi ile ilgili 4 olasi mekanizma 6ne surulmektedir (75).

Kisaca Ozetlersek;

- Hipertansiyonda temel patoloji vaskuler direng artisidir. Vaskuler direng
artisiyla da kan akimi azalmaktadir.

- Kronik hipertansiyonda optik sinir basinin kiigik damarlarinda olusan
sekonder hipertansif degisikliklere bagli olarak optik sinir bagi iskemiye daha
duyarli hale gelmektedir.

- Hipertansiyona bagli olarak optik sinir basi kan akiminin otoregulasyon
mekanizmasi bozulur.

- Hipertansiyonlularda goériimesi muhtemel noktirnal hipotansiyon optik sinir

bas! kan akimindaki bu azalmadan sorumlu olabilir.

2.8.2.2. Otoregulasyon Mekanizmasi

Beyin ve bobrek gibi kan akiminin otoregulasyon mekanizmasiyla
duzenlendigi organlara ilaveten retina ve optik sinir basi kan akimi da
otoregullasyon mekanizmasiyla dizenlenmektedir. Otoregulasyon
mekanizmasi belirli sinirlar igerisindeki perfizyon basinci degisikliklerinde
kan akimini sabit tutmayl amaclar. Mesela GIB artisiyla okiiler perfiizyon

basinci azalir ancak otoregllasyon mekanizmasi sayesinde buna cevap
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olarak vaskuler direng de azalir ve optik sinir basi kan akimi degismez. Yani
otoregulasyon mekanizmasi perfizyon basincindaki degisikliklere karsi
saglikli bir damarin normal bir cevabidir. Glokomlu gozlerde otoregulasyon
mekanizmasinin bozuk oldugu gorulmastar (76). Otoregllasyon yas ve
sistemik hastaliklarla da bozulur. Mesela sistemik hipertansiyonda
otoregllasyon mekanizmasinin devreye girecegi sinir adaptasyondan dolayi
yukselmigtir. Dolayisiyla nokturnal hipotansiyonda iskemi riski daha da artar.
Otoregtilasyonun bozuk oldugu durumlarda GiB’deki kiigiik artiglar bile kan
akimini azaltacaktir. Boylece glokomlu olgularda GIB'yi azaltmak faydali

olacaktir.

2.8.2.3.Géz igi Basinci
GIB artisi ile dzellikle otoregiilasyonun bozuldugu olgularda optik sinir

basi kan akiminda belirgin azalma gorulir.

2.8.2.4 Vaskuler Direng
Vaskuler direng arttigi zaman optik sinir bagi kan akimi azalmaktadir.
HT,Ateroskleroz, migren ve Reynaud hastaligi gibi vasospastik hastaliklarda

vaskuler direng artis1 gorulur.

2.8.2.5.0ptik sinir bagi kan akim paterni

Arka siliyer arterler bir ‘end arter’ sistemidir. Bir organ end arteryal
sistemle beslendigi zaman iki son arter dagilimi arasinda duyarl bir sinir
bolgesi ( ‘watershed zone’ ) olusur. Bu bodlgeler perfizyon basinci
dismelerinde iskemiye en duyarli alanlardir. Duyarh sinir bolgelerinin optik
sinir basi ile iligkisi ve lokalizasyonu kisiler arasinda farkliliklar gosterir.
Ozetlemek gerekirse GiB yiikselmesi, ortalama kan basincinda azalma,
periferik vaskuler direncin artmasi ve otoregllasyon mekanizmasinin

bozulmasiyla optik sinir basi kan akiminda azalma olur.
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2.9.GLOKOMATOZ OPTIiK NOROPATI

Glokomatdz optik noropati(GON) tim glokom cgesitlerinde bulunur.
Histolojik seviyede , erken glokomotdz canaklasma aksonlar, kan damarlari
ve glial hucrelerin kaybi ile olusur. Optik sinirin yapisal degisiklikleri tespit
edilebilir bir fonksiyonel kayiptan 6nce meydana gelir.Glokomatdz optik
néropatinin gelisimi optik sinirin hem intrinsek hemde ekstrinsik olabilecek
cesitli faktorlerden kaynaklanmaktadir. GIB’'nin artmasi bir ¢ok bireyde
GON’nin geligsiminde major bir rol oynamaktadir ve GON igin
en onemli risk faktoridir. Ama ayni zamanda GIB'1 digindaki faktérler de

glokomot6z hasara karsi bireyin duyarlilidina katkida bulunur.

2.9.1.Glokomat6z Hasarin Patogenezi

GIB yuksekligine cogunlukla akdz diga akimindaki direng artisi neden
olmaktadir. Goérme alani kaybinin gelisimi optik sinir basinda aksonlarin
giderek artan bigimde kaybi ile iligkilidir. Bu hasarin sorumlusu olarak iki
hipotez 6ne surtlmustir. Mekanik hipoteze gore glokom, géz i¢i basincinin
yarattigi etki ve lamina kribrosadaki yapisal degisikliklerle ganglion hicre
aksonlarinin sikismasi ve aksoplazmik akimin bozulmasina bagl gelisen bir
optik noéropatidir. Vaskiler hipotezde GIB artisinin anterior optik sinir
perfuzyon basincinda azalma yapaca@i uzerinde durulmaktadir. Buna gore
optik disk perfiizyon basinci (arteriyel basing-GIB) ile belirlenir. Optik sinirin
yuzeyel sinir lifleri ile prelaminar ve laminar boélgedeki kapiller kan akimi
otoregiilatdr mekanizmalarla belirlenmektedir. GIB arttiginda veya cesitli
eksitotoksik faktorlerle bu otoregulatér mekanizmanin bozulmasi durumunda
perfuzyon basinci disecek ve bolgesel iskemi gelisecektir. Bu durum,
ganglion hicre aksoplazmik akiminin yavaslama ve durmasina, sonugta da
ganglion hucre 6limU ve glokomatdz optik ndropatiye yol acacaktir (77).

Son calismalarda aksonal hasar sonucu retina ganglion hicrelerinin
apoptozis adi verilen ve genetik olarak programlanmis bir hiicre 6limine
ugradigina dair gorusler vardir. Hlcre o6limidne norotropik faktorlerin

eksikligi, gen ekspresyonunda degisiklikler ve reaktif oksijen turlerinin Gretimi
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gibi c¢esiti mekanizmalar eslik etmektedir. Apoptozisin noérotoksik
eksitotoksinlerinden olan glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda yuksek

dlzeyde saptanmistir (78,79).

2.9.2.0ptik Sinir Baginin Degerlendirilmesi

Glokom tanisi igin en iyi muayene yontemi Hruby lensi, bir arka kutup
kontakt lensi veya bir 60, 78 veya 90 D lensi ile birlikte kullanilan bir yarikli
lamba yontemidir.

Optik disk baginin degerlendiriimesi erken glokom tanisi ve hasta
takibinde kritik Oneme sahiptir. Diskin degerlendiriimesinde klinisyen
OSB’nin normal mi patalojik mi olduguna , anormal goérintinin glokomun mu
yoksa basgka bir patalojik durumun mu sonucu olduguna ve OSB’nin dnceki
muayenelerinden farkli olup olmadidina karar vermelidir. Hangi bireydeki
bulgularin, ne zaman , hangi hastaliga neden olacagini ayirt etmek mimkun
olmadigindan supheli optik diski olan olgularin klinik olarak saptanabilir
glokom hasarinin belirlenmesi acgisindan yakin takibi gereklidir.Burada
Uzerinde durulmasi gereken noktalardan biride hastanin eski muayene
bilgilerinin  kayitlarinin tutulmasidir. Bu kayit klinisyenin, hafizaya ve
derecelendirmeye basvurmadan , hastanin bazal durumu ile mevcut
durumunu karsilastirmasini saglar. Fotograflama , Ozellikle es zamanli
stereofotografi bu is i¢cin mikemmel bir yontemdir(80).

Bilgisayarli optik disk ve/ veya retina sinir lifi tabakasi analizi(HRT, OCT vs.)
bu vyapilarin belgelenmesi igin ¢ok iyi bir alternatiftir. Ancak hig
unutulmamalidir ki: iyi kalitede stereofotograflar ile kombine edilmis detayl
ve dikkatli muayeneden daha yararli veya daha guvenilir oldugu kanitlanmig

bir 6lgim ve gozlem sistemi yoktur.
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2.9.3.Glokomatoz Optik Noropatide Degisiklikler
e Cukurlugun genel olarak buyumesi
e Cukurlugun fokal olarak genislemesi
e Yuzeyel kiymik hemoraijiler
e Sinir lifi tabakasi kaybi
e Nororetinal rimin yari seffaligi
¢ NRR’in progresif incelmesi
¢ NRR'in daralmasi (¢entiklenme)
e Circumliner damarlarin aniden derinlesmesi
e Damarlarin Gzerinden atlama gelismesi ,
e Damarlarin nazale itilmesi
e Hastanin gozleri arasindaki ganaklasma asimetrisi

e Peripapiller atrofi(beta bolgesi(81).

Optik disk basindaki degisiklikler gorme alani degisiklikleri
baslamadan daha 6nce ortaya ¢ikmaktadir. Calismalar gostermistir ki; retinal
ganglion hucreleri ve aksonlarindaki hasar % 50 ‘ye ulastiktan sonra
glokomat6z gérme alani defektleri ortaya ¢ikmaktadir(11,82).

Optik diskin ortalama alani 2.1-2.8 mm? arasinda degismekte ve
bireysel farkliliklar géstermektedir.Kisiler arasinda sabit olmayan OSB alani
beyaz irkta 0.8 mm? ile 6.0 mm? gibi genisbir araliktadir(83,84). Ortalamanin
iki SD’dan daha buylUk olan diskler makrodisk, ortalamanin iki SD’dan daha
kiguk olan diskler ise mikrodisk olarak adlandiriimaktadir(85).

Optik disk alaninin  kigiler arasindaki degiskenligi optik disk
buyukligunun glokom hassasiyeti veya yatkinligi ile iligkili olabilecegini akla
getirmis ve sonugta buyuk optik diskli gozlerin klguk optik diskli gbzlere gore
glokoma bagl sinir lifi kaybina daha yatkin oldugu dusintimustir. Bunun
yaninda kuguk optik diskli gbzlerde sinir liflerinin dar alanda sikisik yerlesim
gOstermesinden dolay! basinca daha hassas olabilecegi, sinir lifi sayisinin
buyuk optik diskli gozlere gore daha az olmasindan dolayl da hasara daha

duyarl olabilecegi dustnulmustir (84, 86).
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Retina sinir lifleri ve optik sinir liflerinin intrapapiller esdegeri olan
‘nororetinal rim’ oftalmoskopik OSB muayenesinin asil hedeflerinden biridir.
Nororetinal rim boyutu da optik disk ve gukurluk gibi bireyler arasi farkllik
Rim ve disk arasindaki bu karsilikli iligki OD boyutu, optik sinir lifi sayisi ve
lamina kribroza porlarinin sayisi ve toplam alani ile uyum gostermektedir.

Optik diskin dikey oval sekli ve optik cukurun yatay oval sekli
nedeniyle nororetinal rim normal gozlerde tipik bir sekle sahiptir. Rimin en
genis oldugu inferior disk bdlgesidir ve bunu sirayla superior, nazal ve
temporal disk bélgesi izler (90,88). Bu durum “ISNT” kurali olarak
isimlendirilmistir. Rimin bu tipik sekli okuler hipertansiyonlu olgularda standart
perimetrede gorme alani defektleri gelismesinden 6nce erken glokomatoéz
OSB hasarinin tanisinda énem tasimaktadir. Retina sinir lifi demetlerinin
gorulebilirligi  inferotemporal bodlgede superotemporal bdlgeye oranla
belirgindir. Foveola OD merkezinden 0.53+0.34mm inferiorda yerlesmistir.

Lamina kribrozanin en buyUk porlari ve en az porlar arasi destek
dokusu temporal ve nazale oranla inferior ve superiorda bulunmaktadir.
Globun hemen arkasinda optik sinir icindeki ince olan sinir demetleri optik
sinirin temporal kisminda bulunmaktadir (84).

Glokomda nororetinal rim diskin tim kesimlerinde ve hastaligin
evresine bagli olarak bdlgesel kayba ugrar. Erken hasarda rim kaybi
oncelikli olarak inferotemporal ve superotemporal bélgede iken orta hasarda
temporal bolge goreceli olarak daha fazla rim kaybinin oldugu bélgedir. ileri
evre glokomda ise rim kalintilari esas olarak nazal kisimdadir. Bu siralama
erken glokomatdéz goérme alani defektlerinin Ust nazal kadranda olugsmaya
baslamasi ve absoll glokomda alt temporal bélgede adacik kalmasi seklinde
gbrme alani defektlerinin ilerlemesi ile iliski go&sterir. Ancak hastaligin
evresiyle iligkili bu bdlgesel kayip yaninda hastalik siresinde tim bdlgelerde
genel diffiz kayip oldugu da akilda tutulmalidir (84).

Optik diskin ve Ozellikle noéroretinal rimin artan soluklugu optik sinir
hasarinin énemli bir gostergesidir. Ancak noéroretinal rim soluklugundaki artis
nonglokomatdz optik noropatisi olan gozlerde glokomatdz optik noropatisi

olan gozlere gore ¢ok daha belirgindir.
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Optik cup (OC) ile noéroretinal rim arasindaki sinir, solukluk ile degil
kontur ile belirlenir. OC incelemesi, OSB yarikli lamba muayenesi esnasinda
oftalmoskopik lensler ile veya OSB fotograflari ile yapilir. Optik sinir
Uzerindeki damarlarin  kivrildigi  yerlerin  belilenmesi OC sinirlarinin
belirlenmesine yardimci olabilir. Optik disk ve néroretinal rim gibi OC yapisi
da kisiler arasinda degisiklikler gosterir (88-90).Normal gozlerde OD alani ile
OC alani arasinda pozitif bir korelasyon vardir, optik diskin bayuk oldugu
durumlarda OC da buyuktur. Kuguk optik disklerde genellikle cupping
olugsmazken, genis optik disklerde ise genellikle genis OC bulunur. Normal
g6zlerde OC yatay ¢api dikey capindan %8 daha uzundur, bdylece OC yatay
olarak oval sekildedir. OC’in yatay olarak oval olmasi ve OD’ in dikey olarak
oval olmasi sonucunda ndroretinal rim inferior ve superior kisminda en genis,
temporal ve nazal kisimda en dar olacak sekilde normal bir anatomik yapiya
sahiptir (91).0C’In oftalmoskopik olarak derinligi de dnemli bir parametredir.
Normal gézlerde OC derinligi, cup alanina ve indirekt olarak OD buyukltgtne
baglidir. Glokomlu gbézlerde OC glokomun tipi ve g6z i¢i basincinin dizeyi ile
iliskili olarak derinlesir. Saglikl insanlarda normalde C/D orani 0.25-0.30 iken
toplumun %10’unda 0.5 ve %Z2’sinde 0.7 ya da daha fazladir (92-94)

Peripapiller atrofi(PPA) iki tipte olur. Alfa zon PPA, miyoplarda sik
gorilen hiperpigmentasyon ve hipopigmentasyon alanlari ile birlikte gorulen
tipik temporal hilaldir, fakat glokom UGzerine bir etkisi yoktur. Disk periferinde
lokalize olup normal popilasyonun %80’inde bulunur (95). ikinci tip olan
Beta zon PPA glokomda daha buyuk bir sikhikta goéralir.dis Geriye sadece
genis koroidal damarlarin ve skleranin kaldigi ve disk kenari ile bitisik duran,
karakteristik beyaz gorunum ile sonuglanan koriokapiller ve retina pigment
epitel kaybini temsil eder. Bir cok normal gézde bir dereceye kadar atrofi
oldugu icgin , buylk atrofi alaninin , glokomun kesin belirtisi olarak dedgil,
ekstra ipucu olarak dikkate alinmasi gerekir.(2)

Kiymik veya sinir lifi tabakasi hemorajileri genelde diskin yilzeyinde
veya kenarinda dogrusal kirmizi bir ¢izgi seklinde ortaya c¢ikar.normal
populasyonda %0.2 veya daha az oldugu tahmin edilmeketedir.(96-98).

Glokom hastalarinin 1/3 ‘Unde, hastalik seyrinin herhangi bir zamaninda
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olusur. Intermittandir ve bu nedenle muayenelerin gogunda gorilmeyebilir.
Klinik muayenelerde gogunlukla gozden kagarilir. Bu yuzde fotograflarla
kayit onemlidir. Normal tansiyonlu glokom hastalarinda daha sik gorullr.
Gorme alani kaybi olugmasi ve ilerlemesi yonunden 6énemli bir prognostic
belirtidir (99-100). Kiymik hemorajiler arka vitre dekolmani, diabetes

mellitus, retinal ven dal okluzyony ve antikoagulan kullanimi ile de olusabilir.

2.10. RETINA SiNIR LiFi TABAKASI (RSLT)

RSLT, asrosit ve muller hucreleri ile beraber retina ganglion hicre
aksonlarini igerir. Yapilan arastirmalar glokomda klinik olarak saptanabilen
en erken bulgunun retina sinir lifi tabakasi incelmesi ya da kaybi oldugunu
gOstermektedir(2). OD’ teki néroretinal (rim) dokunun kaybi ya da incelmesi
ise genellikle daha sonra saptanmaktadir. Beyaz zemin Uzerine beyaz
uyaran ile yapilan bilgisayarli goérme alani testi, ancak gangliyon hicrelerinin
yaklasik olarak yarisi kaybolduktan sonra bozulmaktadir.Bu nedenle
glokomdan suphelenilen bir hastanin ilk degerlendiriimesinde ve takiplerinde
erken hasarin veya ilerlemenin saptanmasinda RSLT’'nin degerlendiriimesi
onemlidir.

Normal bir insanin optik siniri 1.0-1.2 milyon RGH’i aksonunun optik
diskte bir araya gelmesiyle olusur. Bu lifler retinada i¢ kisimda i¢ limitan
membranin hemen altinda bulunur ve RSLT’ni olusturur. Retina ust ve alt
yarisinin lifleri orta hatti gegmezler ve birbirinden horizantal bir hatla ayrilirlar.
Makula lifleri horizantal yerlesim gosteririler ve optik sinire temporal taraftan
giren papillomakuler demeti olugtururlar. Disk temporalinde papillomakuler
demet periferinde kalan lifler ise demet Uzerinden ark yaparak diske
ulastiklari icin arkuat lifler olarak bilinirler. Disk nazalinde kalan lifler ise daha
radyal tarzda dizilmiglerdir.

Belirli bir bolgedeki sinir lifi demetlerinin kaybi kaybedilen demetin
seklini aldigindan arkuat skotom , kama seklinde skotom gibi terimler
kullanilir. Glokom genellikle erken dénemde optik sinirin Gst ve alt
kutuplarinin temporal kisimlarini etkiler, bu nedenle ilk 6nce arkuat ve nazal

defektler gorulir. Retrinanin periferik boélgelerinin lifleri optik sinir basinda
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daha periferik bolgelerde yerlesirken, daha santral bolgelerdeki lifler optik
sinirde de santralde yer almaktadir. Periferik retina liflerinin sinir |ifi
tabakasinin daha ylzeyde yer aldigi , buna karsin daha santral liflerin
skleraya daha yakin bulundugu ve bu liflerin birbiriyle optik sinir bagi 6n
kisminda bir yerde caprazlastigi dusunulmektedir.(101). Sinir lif tabakasi
OSB’da 90 derecelik donus yapmadan hemen once yuksek kalinliga ulasir
ve perifere dogru giderek incelir. Lifler OSB’1 etrafinda esit dagilim
gostermez, alt ve Ust kutuplarinda SLT’1 daha kalinken, nazal ve temporalde
daha incedir.

Normal bir gbzun SLT’daki aksonlari en iyi kirmizidan yoksun
aydinlatma ile goruntulenebilir. SLT1 gorunumd parlak cizgilenmeler
seklindedir ve kalin oldugu bdlgelerde daha net goérulir. Glokomda SLT’i
defektleri lokalize ve yaygin olmak Uzere iki tiptir. Lokalize defektler yarik
benzeri oluklar veya kama defektleri seklindedir. Yarik benzeri defektler, disk
kenarina genelde uzanmasalar bile normal retina sinir lifi tabakasi
anatomisinde goérillebilirler. Zamanla daha genisleyerek kama benzeri
defektler olustururlar. Bunlarda Ust veya alt arkuat bdlgede parlak cizgili,
alanlarin igindeki karanlik bolgeler olarak goérullrler. Yaygin defektler lokal
defektlerden daha sik goérulirler ama zor saptanirlar.

Ortam opasitesi olan gdzler ve retina pigment epiteli (RPE)
pigmentasyonunun az oldugu gb6zlerde RSLT'nin  oftalmoskopik
gorilebilirliginde azalma olur. Optik ortam opasitesi olmayan ve fundus
pigme ntasyonu normal olan goézlerde kontakt lensler ile yapilan indirekt
oftalmoskopide var olan lokalize kama sekilli defektler gorulebilir. Ozellikle
kooperasyonu duslk olan hastalarda, daha kli¢lik defektler fotograflama ile
daha iyi gorulebilecektir.

Genglerde ise internal limitan membranin yansiticiigl nedeniyle RSLT
muayenesi daha zordur. Normal gdézlerde RSLT’ nin gorilebilirligi bolgesel
olarak duzensiz bir dagilim gdsterir. Sinir lifi demetlerinin gorulebilirligi
inferotemporal ve superotemporalde en fazladir (84).

Optik ortam opasitesi olmayan ve fundus pigmentasyonu normal olan

g6zlerde SLT'1I yuksek kontrastli siyah-beyaz fotograflardan acgik bir sekilde
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goruntulenebilir ve deneyimli gozlemciler , erken hastalik safhalarinda bile
hastaligi taniyabilirler. Direkt oftalmoskopi ve yarikl lamba tekniklerinin her
ikiside RSLT’nin gézlenmesi igin basarili bir sekilde kullanilabilir. Kirmizidan
yoksun filtre, genis yarikli lamba ve vyarikli lamba arka kutup lensi
kombinasyonu en iyi goruntlyu elde etmemizi saglar.

RSLT oftalmoskopi, kirmizidan yoksun fotograflamanin yaninda  optik
koherens tomografi (OCT) vetarayici lazer polarimetre gibi daha komplike
bazi goruntuleme yontemleri ile de degerlendirilebilir (84).

RSLT defektlerinde primer fizyopatolojik mekanizmalardan birinin
GIB'da artis oldugu dustinilmektedir ancak komple biyolojik temel tam olarak
anlasilamamistir. iskeminin de bir roli olabilir. Yikselmis GIB'in retinal
ganglion hucre aksonlarini bozdugu ve hem direkt kompresyon yoluyla hem
de optik diskin gerilmeye ve re-modeling’e yol agan deformasyonuna bagl
olarak dejenerasyona ve hiicre dliimiine yol actigi distinilmektedir(2).iskemi
ve hipoksi ile sonuglanan disfonksiyonel kan akimi otoregulasyonu,
enflamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin olusumuyla birlikte oksidatif
stres ve normalden sapmis bir immunite gibi diger progesler de retinal
ganglion  hdcrelerinin - ve optik sinir liflerinin  6lumine  katkida
bulunabilirler(102).

2.11.GLOKOMUN TEDAViSIi

Glokomun giinimiizdeki tedavi sekilleri arasinda GIB dusirilmesi,
okuler kan akiminin iyilestiriimesi ve néron korunmasindan s6z edilebilir. Hali
hazirda optik sinir hasarinin engellenmesi ve gorsel fonksiyonun devami igin
etkisi kanittanmis tek tedavi yéntemi GiB’'ni diisiirmektir. Bu amagcla optik
sinirde hasar olusturmayacak ya da egder hasar olusmussa ilerlemesini
engelleyecek bir basing dizeyi (hedef basing) tespit edilir( 103,104).

Tedavide Ooncelikli olarak antiglokomatdz ilaclar kullanarak hedef
GiB’e ulasiimaya calisiimalidir. Glokomun tibbi tedavisinde; adrenerjik
agonistler (HA Uretimini azaltir ve disa akimini artirir), adrenerjik

antagonistler (HA Uretimini azaltarak GIiB’i azaltir), karbonik anhidraz
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inhibitdrleri (HA olusumunu azaltarak GIB’i azaltir), parasempatomimetikler
(longitudinal kas Uzerine dogrudan etki ederek HA diga akiminda artig saglar
ve GIB'i duglrur), prostaglandin tirevleri ve prostanoidler (uveoskleral disa
akimi artirarak GIB'i %20-30 oraninda azaltir) ve osmotik ajanlar
kullanilmaktadir( 105,106).

Glokomun tibbi tedavisi segilirken kullanilacak antiglokomatoz ilaglarin etki
mekanizmalari, yan etkileri ve her ilacin kontrendikasyonlari ¢ok iyi
bilinmelidir. Tedavi se¢iminde yasam kalitesi, maliyeti ve hasta uyumu da
dikkate alinmalidir (107). Genel olarak GIB kontroliinde 2'den fazla topikal
ilac gerekiyorsa laser ya da cerrahi tedavi segenekleri g6z o6nunde
bulundurulmalidir. PAAG, eksfoliyatif glokom, pigmenter glokomda GIB
ilaglarla hedeflendigi dizeyde tutulamiyorsa, ila¢ kullanimi kontrendikasyon
teskil ediyorsa veya yasli hastalarda oldugu gibi uyum sorunu yasaniyorsa
laser trabekiiloplasti diger tedavi segenegidir. ilag tedavisinin yetersiz kaldig,
laser tedavilerinin uygulanamadigi durumlarda ise glokom cerrahisi
dusundlimelidir. Bu amagla filtran ya da nonpenetran cerrahi girisimlerden s6z
edilebilir.  Filtran glokom cerrahisinin en yayginuygulama  sekli
“trabekllektomi” ydntemidir (108). Eger tedaviye direngli bir glokom séz
konusu ise, gorme keskinligi dusik veya gérmeyen agrili bir géz mevcut ise
uygulanacak tedavi GIiB’i disirmeyi ve agriyi azaltmayl amagclayan
siklodestruktif ydontemlerdir (109).

2.11.1.GLOKOMUN CERRAHI TEDAViSIi

Glokomun cerrahi tedavisi oldukca eskiye dayalidir. GUnumuze kadar
pek ¢ok yontem uygulanmistir. Bu yontemlerin bir bélima tam kalinlikh fistdl
olusturarak, bir bdlimi ise ortili fistilizasyon yaparak GiB'i disirmeye
yoneliktir.( 110-113).

GUnUmizde uygulanan cerrahi tedavi yodntemleri hastaya gore
secilmek kosuluyla filtran cerrahi (trabekulektomi),nonpenetran cerrahi (derin
sklerektomi, viskokanalostomi) ve seton (tlp) implantasyon cerrahisinden
olusmaktadir. 1968 yilinda Cairns (114) tarafindan tanimlanmigbir filtran

glokom cerrahisi yontemi olan trabekulektomi ameliyati orjinal teknigindeki
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degisimlere, yeni gelistirilen lazer ve cerrahi filtrasyon yontemlerine ragmen
hala en sik uygulanan insizyonel glokom cerrahisi yontemidir. Bu yontemde
on kamara ile subkonjonktival alan arasinda HA’Un akisini saglayacak bir
filtrasyon kanali olusturulur. Bu kanaldan gegen HA konjonktiva ile sklera
arasl bosluga yayilir ve sklera venleri tarafindan emilerek sistemik dolagsima
karigir. Ancak agllan fistul orijinal yapida olmayan, sonradan olusturulmus bir
cerrahi yapidir. Tum vicut yapilarinda oldugu gibi géz dokusu da acilan
cerrahi yaraya kargi bir “yara iyilesme sureci’ni baglatir. Konjonktiva ve tenon
dokusu fibroblastlari bu slregte etkin gorev alir. Bu slUre¢ sonucunda
gelisecek skar dokusu olusturulan fistili tikarsa, cerrahi uygulama
basarisizlikla sonuclanir. Dokuya nazik yaklasim, cerrahi sirasinda kanama
kontrolli ve postoperatif anti-inflamatuvar ilaclarin kullanimi fibroblastik
aktivitede azalmayi saglasa da, bu tir manevralar dahi uzun vadede skar
olusumunu Oonlemede yetersiz kalmaktadir. Ayrica fistil olusturmayan
nonpenetran cerrahi teknikler gibi farkl yontemler denense de yara iyilesme
surecinden kacinilamaz ve olusacak skar gelisimi cerrahi basariyi etkiler.
80’li yillarin basinda skar gelisimini engellemek amaciyla fibroblast
replikasyonu ve fonksiyonunu inhibe edecek antifibrotik ilagc kullanimi
glindeme gelmistir( 115,116) . Glokom cerrahisinde ¢ok 6énemli bir gelisme
saglayan bu ajanlar hem erken filtrasyon elde etmede hem de glokom
cerrahisi sonrasinda olusturulan blebin yagam suresini arttirmada oldukga
etkili olmuslardir (115,117-119).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya 01 Ocak 2009- 31 Arahk 2009 tarihleri arasinda T.C.
Maltepe Unversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi poliklinigine bagvuran 40-50
yasglari arasindaki hastalar dahil edildi. Rutin poliklinige basvuran tim
hastalardan non-midriyatik fundus kamera( Kowa VX-10) ile arka segment
fotograflari ve non-kontakt tonometri(Topcon CT 20 D, Japan) ile goz igi
basing 6lcimu yapildi. RSL veya OSB incelenmesine engel teskil edecek
artefakth fotograflar, karsilastirma yapilamamasindan dolayl tek arka
segment fotografi olanlar, myozis, katarakt vb. nedenlerden dolay! fundus
fotografi alinamayan hastalar ve fundus fotografi aldirmak istemeyen
hastalar ¢calisma kapsamindan ¢ikartildi.

Hastalarin Dbilgileri  retrospektif olarak incelendi. Arka segment
fotograflari RSL lokal-total kaybi, 0.4 ve Uzeri C/D , asimetrik C/D orani ,
Rim centiklenmesi, Papiller —Peripapiller hemoraji ve Peripapiller atrofi
varhgi yénunden tarandi.

Bu bulgulardan herhangi birinin pozitif olmasi ile glokom siphesi(GS)
on tanisi konuldu. Bu hastalar detayli inceleme igin glokom birimine
yonlendirildi.

RSL kaybi igin normal ve red free gorintiler incelenerek lif kaybinin
olup olmadigi degerlendirildi. Rsl kayiplarinin papilla kenarina kadar olanlar
anlamli kabul edildi(RESIM 1,2,9,10).

RESIM 1.Sag superior-temporal RSL kaybi olan hastanin fundus fotografi
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RESIM 2.Resim 1’ye ait fundus fotograflarin red-free goriintiisii

Cup /Disk oranini 6lgmek icin  “Alani Kullanma” metodu kullanildi.
Cup alani etrafinda mouse’u hareket ettirerek sinirlari tanimlamak amaciyla
12 tane nokta belirlendi. Cup alani olarak vaskuler yapilari yol gosterici
olarak kullanildi. Sonra disk alani etrafinda yine sinirlari belirlemek amaciya
12 nokta secildi. Cup/disk orani diyalog penceresinde goruntulendi. Oran
otomatik olarak goruntlu Uzerinden kaydedildi. Kisuratlari ytzdelik

basamaktan sonrasi g6z ardi edildi(RESIM 3,4).

RESIM 3. Ayni goze ait optik diskin C/D orani élgiimii

RESIM 4. Bilateral genis C/D orani olan hastanin fundus fotografi

35



Hastalarin her iki goz cuplarinda asimetrik gérinimde olanlar

incelenerek C /D oranlari arasindaki fark belirlendi. 0.2 ve Usttu C/D oranina
sahip olan hastalar GS olan gruba dahil edildi.(RESIM 5).

RESIM 5. Asimetrik C/D oranina sahip bir hastaya ait fundus fotografi

Rim i¢ yuzeyi detayh olarak incelenerek disa dogru olan g¢ekilmeler ve
damarlarin papillayi terk etme iligkileri karsilastirilarak degerlendirildi(RESIM
6,8,9,10).

RESIM 6. Sag superior RIM ¢entiklenmesi olan hastanin fundus fotografi

Papilla Uzerinde ve papillaya komsu kiymik tarzi hemoraijiler
degerlendirildi(RESIM 7).
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RESIM 7.Sol papiller hemorajisi olan hastanin fundus fotografi

Peripapiller alan alfa- beta zon , hipo-hiperpigmentasyon varligi
yonldnden incelenerek alfa ve beta zonlari olanlar peripapiller atrofi olarak
degerlendirildi(RESIM 8,9,10).

RESIM 8. Genis C/D orani, sag superior RIM gentiklenmesi, sol nasal RIM

kaybu, bilateral peripapiller atrofisi olan hastani fundus fotografi
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RESIM 9. Bilateral genis C/D, simetrik RIM kaybi, peripapiller atrofi, diffiiz RSL
kaybi olan hastanin fundus fotografi

RESIM 10. Resim 9’a ait fundus fotograflarin red free gériintiisii

Tim hastalarin non-kontakt tonometri (topcon) ile GIB 8lgiimii yapildi.
Hastalardan 20mmHg ve iizeri GIB olanlar, her iki gz arasinda 5 mmHg
fark ¢cikan hastalardan enaz 3 kez él¢iim alinip ortalamasi GiB olarak
kaydedildi. Bu iki bulguda iki ayri risk faktorl olarak kabul edildi.

TUm taranan hastalarin yas ortalamalari ve cinsiyet dagilimina bakildi. Tum
grup 40-44 ile 45-50 yaslardan olusan iki gruba ayrildi.

GS$ olarak ayrilan hastalarin yas ortalamalari ve cinsiyet dagilimlarina
bakildi. Bu gruptaki hastalarin GiB dagilimina bakildi.

Bu toplam sekiz risk faktori yoninden anlamli bulunanlarin dagilimlari ayri
ayri olarak deg@erlendirildi. Ayni hastada birlikte olma olasiliklari

degerlendirildi. Kendi i¢lerinde birliktelikler istatistiksel olarak degerlendirildi.
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GS olan hastalar kendi i¢lerinde kadin — erkek cinsiyet yonunden iki
gruba ayrildi. Bu gruplar yukaridaki risk faktorleri yonunden gruplar
arasindaki dagilimi istatistiksel olarak degerlendirildi.

G$ olan grup 40-44 ile 45-50 yaslardan olusan iki gruba ayrildi. Bu
gruplar yukaridaki risk faktorleri yonunden gruplar arasindaki dagilimi
istatistiksel olarak degerlendirildi. Bu iki grup C/D , asimetrik C/D, GiB

ortalamalari yas ve cinsiyet yonunden istatistiksel olarak degerlendirildi.

istatistiksel Yéntem: Verilerin analizinde SPSS programi kullaniimistir.

Oransal verilerin analizinde ki-kare testi, kosullar saglanmadiginda Fischer

Testi kullanilmigtir. Gruplar arasi kiyaslamada Mann-Whitney U Testi

kullanilmigtir. TUm istatistiksel analizlerde %95 guven araligi kabul edilmis ve

gruplar arasindaki farkin anlamli olmasi icin p degerinin 0,05’ten kiguk

olmasi esasi aranmigtir.
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4. BULGULAR

Tarama yapilan tum grup 3553 Kisiyi icermekteydi. %67.2'si (2388)
kadin, %32.8'i (1165) erkeklerden olugmaktaydi. . Grubun yas ortalamasi
45.5 + 6.1 idi. Tum taranan hastalar 40-44 yas arasinda %50.5 (1796) ve 45-
50 yaglar arasinda %49.5 (1757) olarak iki grubtan olusmaktaydi. TABLO

Yag | Cinsiyet
- - 40-44 Yasg 45-50Yas Kadin Erkek
En Kiclk | En Baylk | Ortalama
n g n o4 n o4 n g
a0 | 50 | 455=:61| 1796 505%| 1757 495%| 2388 67.2% | 1165 328%

TABLO 2 Tum hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Tarama sonucunda 170 hasta GS olarak ayrilmisti. GS olan grubun
%60.6’s1 (103) kadin, %39.4°U (64) erkeklerden olusmaktaydi. . Grubun yas
ortalamasi 46+ 5.7 idi. GS olarak ayrilan hastalar 40-44 yas arasinda %37.6
(64) ve 45-50 yaslar arasinda %62.4 (106) olarak iki gruptan olusmaktaydi.
(TABLO 3, SEKIL 1)

Yag | Cinsiyet
o o 40-44 Yag 45-50 ‘r’ag kadin Erkek
En Kiclk | En Baydk | Ortalama
n &g n &g
a0 | 50 | 464:57| 64 37,6%| 1 62, ¢%| 103 60,6% | 29, 4%

TABLO 3 GS hastalarin yas ve cinsiyet dagihmi
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SEKIL 1 GS hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Tum tarama yapilirken non-midriyatik fundus kamera arka segment
fotograflari RSL kaybi, Rim ¢entiklenmesi, 0.4 ve ustl C/D orani, 0.2 ve Ustl
C/D asimetrisi, peripapiller-papiller hemoraji, peripapiller atrofi olarak 6 risk
faktoérane bakilarak GS grubu olusturuldu. Ayrilan bu grubun non —kontakt
tonometri ile GIB'1 6lgiildii. 20mmHg Ustii ve her iki gz arasinda 5mmHg
fark olanlarda iki ayri risk faktoru olarak degerlendirildi. Tablo 3 ‘de bu risk
faktorlerinin birliktelik ylUzdeleri ve tum tarama yapilan hastalara orani verildi.
Diger risk faktorlerin sayi ve yuzdeleri detayl olarak tablo 4 ve sekil 2’de
belirtildi.
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1 Risk 2 Risk 3 Risk 4 Risk 5 Risk Toplam
) o Faktar Faktdri Faktard Faktard Faktard
Risk Faktorleri N % N % n % n % n % N %
9 5,3% 84 494% | 50 294% | 25 147%( 2 1.2% [170 100,0%
3553 Hast
- asta 0,3% 2,4% 1,4% 0,7% 0,1% 4,8%
Iginde %
Cukurluk/Disk Orani Asimetrik Cup
Cukurluk/Disk 1k Géz<04 |BirGoz04< | ikicezoa< | =" "!‘SE'LGUE <0,2 0,2 <
Oran n %o n % n % n % n %o n %
34 200% [ 24 141% | 112 659% | 136 800% (159 935% (11 65%
Gz ici Basing iki Gz Arasi GIB Fark
_ [ki Goz= 20 Bir Gaz 20 [ki Gdz 20 EnAzBirGoz | _ 5mmhg | 5mmhg >
Goz Igi Basing mmhg mmhg = mmhg = 20 mmhg =
n B n Ba n Ba n B4 n B n B4
88 518% | 40 235% | 42 247% | 82 482% (158 929% (12 T1%
Hemaraji RSL Kaybi RiM Kaybi Peripapiller Atrofi
n %o n %a n %o n %
2 1,2% 87  51.2% 50 294% 57 33,5%

TABLO 4 Risk faktorlerinin oranlari

Periferik Atrofi

Rim Kaybi

RSL Kayb

Hemaoraji

iki GOz Arzs GIE Fark =5 mmhg

Gz ici Basing En Az Bir Goz = 20mmhg
Asimetrik Cup 0,2

Cukurluk/Disk Oram En Az Bir Goz> 0,4

Risk Faktdrlerine Sahip Hasta Ylzdeleri

SEKIL 2 Risk faktorlerinin oranlari

Kadin ve erkek hastalarin risk faktérleri acisindan degerlendirildiginde

cukurluk/disk orani (E:55;%40,4/K:81;59,6), asimetrik cup
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(E:4;%36,4/K:7;63,6), iki g6z arasi GIB farki (E:4;%33,3/K:8;66,7), gz igi
basing ylksekligi (E:38;%46,3/K:44;53,7), RIM gentiklenmesi
(E:22;%44/K:28;%56), peripapiller atrofi (E:28;%49,1/K:29;%50,9), RSL

kaybi (E:32;%36,8/K:55;63,2) oranlari arasinda istatistiksel anlamli farkhlik

yoktu. Hemoraji sadece 2 kadin hastada goruldu. (TABLO 5)

Erkek Kadin
n b n B P

Cukurluk/Disk Orani En Az Bir Gaz = 0,4 55 40, 4% 81 59,6% 0,583

Asimetrik Cup =02 4 36,4% 63,6% 0.831

iki Gz Arasi GIB Fark =5 mmhg 4 33,3% B, 7% 0,645

Gozici Basing En Az Bir Gz = 20 mmhg 38 46,3% 44 53,7% 0,074

Rl Centiklenmesi 22 44 0% 28 56,0% 0.429

Peripapiller Atrofi 28 49, 1% 29 50,9% 0,066

R3SL Kayh 32 36,8% 55 63,2% 0472

Hemaraji 0 0,0% 2 100,0% -
Ki-kare
TABLO 5 Risk faktorlerinin cinsiyete goére dagihmi

Gz ici Basing En Az Bir Gz = 20 mmhg
iki Gtz Arasi GIB Fark =5 mmhg
Asimetrik Cup = 0,2
Cukurluk/Disk Orani En Az Bir Géz > 0,4

B Kadin

N 100,0%

Hermoraji W Erkek

RSL Kayhbi

Peripapiller Atrofi

RiM Centiklenmesi

56,0%
44,0%

o

0,0%

20,0% 40,0%

60,0% 80,0% 100,0%

SEKIL 3 Risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimi
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40-44 yas ve 45-50 yas arasi hastalarin risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde cukurluk/disk orani (40-44yas:52;%38,2/44-
50yas:84;61,8), asimetrik cup (40-44yas:7;%63,6/44-50yas:4;36,4), iki goz
aras| GIB farki (40-44yas:3;%25/44-50yas:9;75), gdz ici basing yiksekligi
(40-44yas:31;%37,8/44-50yas:51;%62,2), RIM ¢entiklenmesi (40-
44yas:16;%32/44-50yas:34;%68), peripapiller atrofi (40-44yas:22;%38,6/44-
50yas:35;%61,4), RSL kaybi (40-44yas:32;%36,8/44-50yas:55;63,2) oranlari
arasinda istatistiksel anlamli farklik yoktu. Hemoraji sadece 2 40-44 yas
arasi hastada goruldu. (TABLO 6)

40-44¥ag 45-50Yasg
n U n o P

Cukurluk/Disk Orani En Az Bir Géz = 0,4 2 38,2% 84 £1,8% 0,752
Asimetrik Cup = 0,2 7 £3,6% 4 36, 4% 0,066
ki Gz Arasi GIB Fark =5 mmhg 3 25,0% g 75,0% 0,345
Gézici Basing En Az Bir Géz = 20 mmhg 3 37,8% 51 f2,2% 0.967
RIM Centiklenmesi 16 32,0% 34 68,0% 0,327
Peripapiller Atrofi 22 38,6% 35 £1,4% 0,856
RSL Kay 32 36,8% 55 G3,2% 0,812

Hemaoraji 2 100,0% 0 0,0%

Ki-kare

TABLO 6 Risk faktorlerinin yas gruplarina gére dagilimi
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Giz ici Basing En Az Bir Gz = 20 mmhg

iki Gz Arasi GIB Fark =5 mmhg

Asimetrik Cup =0,2

Cukurluk,/Disk Oram En Az Bir Gdz >0,4

Hemaoraji

RSL Kayhbi

Peripapiller Atrofi

RiM Centiklenmesi

W 45-50Yas

100,0% M 40-44 Yas

0,0% 200% 40,0% 600% 800% 100,0%

SEKIL 4 Risk faktorlerinin yas gruplarina gore dagihmi

45-50 yas grubu hastalarin gukurluk/disk oran ortalamasi (0,5+0,2),

40-44 yas arasi hastalardan (0,4+0,3) istatistiksel anlamli olarak daha

yuksekti (p=0,001). Kadin hastalarda g6z i¢i basing ortalamalari (19,3+6,7) ,

erkek hastalardan (18,5+7,4) istatistiksel anlamli olarak daha

yiksekti(p=0,018). (TABLO 7)

Ortalama
40-44 Yag 45-50 Yas p
Cukurluk/Disk Orani 04 +03 0502  po0*

Asimetrik Cup

+
+

006 018 005 011 (ggp

Yas Grup Gozid Basing 19370 18871 279
iki Giiz Arasi GIB Fark 18 £30 22 33 0,083
Ortalama
Kadin Erkek o

Cukurluk/Disk Orani 04 =03 04 =02 0,728

Cinsiyet Asimetrik Cup 006 =014 005 £014 o,726
Ghzici Basing 194 £ 67 185 +74  p,018%

ki Goz Arasi GIB Fark 22 30 20 £34 0,120

Mann Whitney u test  * p=<0,05

TABLO 7 Yas ve cinsiyete gore bazi risk faktorlerine ait ortalamalarin dagilimi
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RSL kaybi olanlarda olmayanlara gore en az bir goz i¢i basing 20
mmhg Uzeri, en az bir géz ¢ukurluk/disk 0,4 Un Uzeri olan hasta orani
istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi(p=0,000). Peripapiller atrofi RSL
kaybi olmayan hastalarda istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi(p=0,000).
(TABLO 8)

RSL Kaybi
War Yok B
n O n 04
iz ici Basing En Az Bir Géz = 20 mmhg 59 67,8% 23 27,7% 0,000*
iki Gz Arasi GIB Fark = 5 mmhg 8 9,2% 4 4,8% 0,265
Cukurluk/Disk Orani En Az Bir Géz = 0,4 54 62,1% B2 98,8% 0,000¢
Asimetrik Cup = 0,2 3 3,4% ] 9 5% 0,107
Peripapiller Atrofi 10 11,5% 47 56,6% 0.000*
RiM Centiklenmesi 20 23,0% 30 36,1% 0.060
Ki-kare * p<0,05
TABLO 8 RSL kaybi ve risk faktorleri ile iligkisi
RIM gentikrlenmesi olanlarda olmayanlara goére en az bir goz
cukurluk/disk 0,4 Un Uzeri olan hasta orani istatistiksel anlamli olarak daha
fazlaydi(p=0,000). Peripapiller atrofi Rim ¢entiklenmesi olmayan hastalarda
istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi(p=0,000). (TABLO 9)
RiM Centiklenmesi
War Yok B
n Ba n 04
Géz ici Basing En Az Bir Goz = 20 mmhg 29 58,0% 53 44 2% 0100
iki Giz Arasi GIB Fark =5 mmhg 5 10,0% 7 5,8% 0,334
Cukurluk/Disk Qrani En Az Bir Géz = 0,4 49 B3,0% 87 72.5% 0,000*
Asimetrik Cup =02 2 4 0% 9 7,5% 0,398
Peripapiller Atrofi 4 a,0% 53 44 2% 0,000*

Ki-kare * p<0,05

TABLO 9 RiM ¢entiklenmesi ve riskfaktorleri ile iligkisi
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Peripapiller atrofi olmayanlarda olanlara gore en az bir goz igi basing
20 mmhg uzeri oranli, iki goz arasi g0z i¢i basinci 5mmhg Uzeri olan hasta

orani istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,000). (TABLO 10)

Peripapiller Atrofi

War Yok o
n O n 04
iz ici Basing En Az Bir Géz = 20 mmhg 18 31,6% G4 56 6% 0,002*
iki Gz Arasi GIB Fark =& mmhg 0 0,0% 12 10,6% 0,011*
Cukurluk/Disk Orani En Az Bir Gz = 0,4 43 B86,0% av 77,0% 0,167
Asimetrik Cup =02 2 3,5% g 8,0% 0,265
Ki-kare * p<0,05

TABLO 10 Peripapiler atrofi ve riskfaktorleri ile iligkisi
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5.TARTISMA

Glokom hastaliginin mevcut medikal ve paramedikal sonuglari
itibariyle erken tani ve tedavisinin 6nemi agiktir. Bunun igin diinya genelinde;
lokal olarak bir ¢ok prevelans c¢alismalari yapilarak risk faktorleri
belirlenmeye caligiimaktadir. Glokom bulgularinin gortulme sikhginda ileri
yaglarda artis gdze carpmaktadir. Bu c¢alismamizda sinsi seyriyle ileri
yaslarda bulgu veren glokom hastaliginin insanlarin daha hastaligin basinda
yakalanmasi ve erken tedavi ile glokomun etkilerinden korunmasi igin
potansiyel olarak gordugumuz 40-50 vyaslar arasindaki hastalarin
incelenmesini tarama igin daha mantikli oldugunu disunduk.

Calismamiz 40- 50 yaslar arasi 3914 hastadan incelenebilir fundus
fotograflariyla 3553 kisiyi kapsayan , mevcut bilgilerimize gére bu yas grubu
icin en genis kapsamh bir arastirma olmaktadir. istanbul ilinin tim
Tarkiye'den go¢ alma durumu ve nufus yogunlugu dikkate alinirsa ¢alisma
kapsamindaki hastalarin 40-50 yas arasi tim toplumu kapsadigi 6ngorusu
muhtemeldir.

Calismamiz tek parametre Uzerine yogunlastigi igin kesin tani yerine
supheli hastalar belirlendi ve ileri tetkik icin glokom birimine yénlendirildi.

Literatirdeki, non-midriyatik fundus kamera ile glokom taramasi
yapilan yerli ve yabanci c¢alismalar incelendiginde bu yontemin tarama
calismalari igin guvenilir ve etkin oldugu sonucuna ulagilmistir.

Komulainen ve arkadaglari glokom hastalarinin birinci derece 183
yakinina  non-midriyatik  fundus kamera ile glokom taramasi
yaparak,bunlardan 31 hastayi daha ileri oftalmik mauyene igin sevk etmisler.
ikinci calismalarinda progresif glokom hasarini tahmin etmek icin fotograf
taramasinin degerini incelemek amaciyla, ilk taramadan 5 yil sonra 26 Kisiyi
yeniden muayene etmisler. 26 hastanin 16’sinda tipik glokomat6z optik disk
ve gorme alani anomalileri (n=7), retina sinir tabakasi hasari (n=6) veya
glokomun diger risk faktorleri (n=3) bulmuslar. 26 hastanin 10’'unda glokom
oldugundan suphelenmigler ve baslangigta herhangi bir anomali

dogrulanmamis. Baglangigta anormal bulgulari olan 16 gézin 10’unda (%63)
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5 yilhk takip doneminde progresif dedgisiklikler gosteriimis. Baslangigta
suphelenilen 10 olgu takip donemi boyunca saglikh kalmig ve yalanci pozitif
orani %5.5 olarak belirtmisler. Bu ¢alismanin sonucu olarak non-midriyatik
fundus kamera ile progresif glokomat6z degisiklikleri olan hastalarin dogru bir

sekilde tanimlanmasinin mimkun olabildigini gostermisler(120).

Bayraktar ve arkadaslari retina sinir lifi fotografisinin  glokom
departmanindaki  hastalara  uygulanabilirligini,  ¢ekilen  fotograflarin
degerlendiriime oranini ve bu fotograflara gore yapilan retina sinir lifi
fotografisinin  siniflamasinin hastalarin klinik teshisleriyle korelasyonunu
incelemek amaciyla yaptiklar bir ¢alismada, 19'u glokomlu,19'u glokom
suphesi ve 13'0 normal toplam 51 kiginin 102 gdézunden optik aksi agik,
pupillasi iyi dilate olan 82'sine (%80.4) retina sinir lifi fotografisi
cekilmis.Cekilen fotograflar iki ayri gézlemci tarafindan birbirinden bagimsiz
olarak ayni kriterlere gore degerlendirilerek gézlemciler arasi uyum katsayisi
saptanmis. Ayrica retina sinir lifi fotografisinin bir tani testi olarak;
duyarhhigi, 6zgulligu, negatif ve pozitif tani degeri ile klinik teshisi Gngérme
orani belirlenmis. Sonug¢ olarak retina sinir lifi fotografisi degerlendiriime
orani iki ayri gbzlemciye gore sirasiyla %84.2 ve 80.5; gézlemcilerin hemfikir
olma katsayisi 0.83 bulunmus. Glokomlu ve normal goézleri ayirmak igin
retina sinir lifi fotografisinin duyarhligr %79, 6zgulligld %91, negatif tani
dederi %81, pozitif tani degeri %89; glokom suphesi ile normal goézleri
ayirmak icin bu oranlar sirasiyla %55, %91, %62 ve %88 olarak
saptanmislar. Retina sinir lifi fotografisinin tek basina klinik teshisi
ongdérmeorani yaklasik %55, optik sinir basi c¢ukurlugu ile birlikte
kullanildiginda %67 olarak belirterek retina sinir lifi fotografisinin glokom
departmanindaki hastalarin yaklasik yarisina uygulanabilen, teknik olarak
tatminkar,guvenilir, klinik teshise dnemli katkida bulunan bir yontem oldugu
kanisina varmiglardir(121).

Yukaridaki calismalar ve kendi poliklinik deneyimleriz non-midriyatik
fundus kamera ile arka segment fotograflarinin degerlendiriimesi glokom ve

bir ¢cok retina patalojisinin tani ve progresyonu igin ¢ok yararl bir yardimci
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alet oldugunu yonundedir. Bu patalojiler yonunden toplum tabanli
taramalarda kullaniminin ¢ok pratik oldugunu dustinmekteyiz.

Glokom prevelans c¢alismalari incelendiginde taramaya katilim
oranlarinda farkli sonuglar gézlenmektedir. Baltimore goz ¢alismasinda %89,
Beaver Dam g6z calismasinda %90.2, Mavi Dag calismasinda %97.6,
Sommer %93.5, Aireksinen %93, Bayraktar ve ark. %80 gibi bir oranla arka
segment  fotograflarinin  dederlendirilebilir ~ oldugunu  belirtmislerdir.
Calismamizda 3914 hastanin 3553(%90.7) tanesinin arka segment
fotograflari degerlendirme igin uygun bulunmustur. Hastalarimizin yasi
dikkate alindiginda; herhangi bir kronik hastaligi olmayan ,katarakt igin
nispeten erken yaslarda olan hastalardan incelenebilir olarak daha yuksek bir
yuzde olmasi gerektigini duginmekteyiz. Bu yaklasik %10’luk kaybi yaglari
itibariyle aktif yasam iginde olan hastalarin kendi istekleri ile arka segment
fotografi cektirmek istememelerine , myozis nedeniyle arka segment
fotograflarinin alinamamig olmasina bagl oldugunu dustinmekteyiz. Ayrica
calismamiza karsilastirma guc¢ligu nedeniyle tek arka segment fotografi
alinan hastalarin dahil edilmemistir.(18,19,22,120)

Calismalara katihimin cinsiyet yéoninden analizinde ; Baltimore g6z
calismasinda taramaya katilanlarin %60.3 ‘U kadin , %39.7’si erkelerden
olugsmakatadir. Barbados gbz calismasinda toplamda katilim cinsiyete goére
benzer olmus fakat daha gencg yastaki kadinlarda daha yutksek olma egilimi
gostermigtir. Katilmin %57’i kadinlardan olugmaktadir Beaver dam g6z
calismasinda 43- 54 yaslar arasi 798 kadin , 722 erkek
katilmistir..Roscommon calismasinda  c¢alismaya Kkatilanlarin %52’i
kadinlardan , %48’i erkeklerden olusmaktadir. Calismamiza dahil edilen
hastalardan % 67.2’si kadin(2388 kisi) , %32.8’i erkek(1165) igerigi ile diger
calismalardan bazilari ile taramaya katilimda cinsiyet yonunden bir uyum
icerisinde oldugu gorUlmustar. Tarkiye’deki calisma sartlari  géz 6nine
alinirsa calismamizdaki kadin sayisinin fazlaligi anlasiimaktadir.(18-21)

PAAG ve cinsiyet arasindaki iliski literattirdeki toplum tabanli
calismalar incelendiginde degisik sonugclarla karsilasiimaktadir. Prevelans

degeri veren arastirmalardan ;
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Barbados g6z calismasinda her yas grubunda prevelans erkeklerde
kadinlardan daha yuksek bulunmustur. Yasa gora uyarlanmis prevelans
orani 1.4 olarak belirtiimistir. Genel olarak kesin ve supheli glokomlulardan
%13.3’U erkek, %8.5 ‘i kadinlardan olugmaktadir. 40- 49 yaglar arasi kesin
glokom grubunda erkekler % 1.9(11) , kadinlar %1(7), sUpheli grupta ise
erkeler %2.2(32), kadinlar %2.0(14) lik oran ile belirtiimigtir(21).

Beaver Dam g6z calismasinda yasa gore uyarlamadan sonra
cinsiyetin herhangi bir anlamli etkisi saptanmamistir(19).

Baltimore g6z c¢alismasinda siyah ve beyazlarin her ikisindede
kadinlar ve erkekler arasinda PAAG oranlarinda higbir fark saptamamislar.
Kesin glokom olan hastalar i¢in yas ve irka gore uyarlanmig oranlar
kadinlarda 2.35 ve erkeklerde 2.70 bulunmus ve anlamh bir fark
saptanmamig(18)..

Mavi Dag calismasinda her yas grubunda kadinlar daha yuksek
glokom prevelansi oranlarina sahip bulunmuslar , fakat yas igin uyarlamadan
sonra lojistik regresyon kullanildiginda bu sinirda bir anlamlilik olmustur(22).

Rotterdam calismasinda erkekler kadinlardan 3 kat daha fazla PAAG
olma riskine sahiptir(23).

GS grubumuzdaki erkek orani  %39.4(67), kadin orani
%60.6(103)olarak bulunmustur. Bu oranlar tum tarama grubundaki cinsiyet
dagihmi ile uyumludur. Her ne kadar grupta kadin hakimiyeti gdéziksede risk
faktorlerinin analizinde cinsiyet yéniunden bir farklilik saptanmamistir.

Glokom ve cinsiyet arasindaki iligki literatirdeki toplum tabanli
calismalar itibariyle bir tezatlik gostermektedir. Bu uyumsuzluk
calismalardaki etnik gruplarin farhligi ve taranan hasta sayisinin
yetersizligine bagli olabilecegini duginmekteyiz. Butun ¢aligsmalar goz ontne
alindiginda tim dinya genelinde cinsiyet PAAG igin bir risk faktérlu olarak
kabul edilmemektedir. Bu yon itibariyle ¢calismamiz bir ¢ok dnemli ¢calisma ve
genel kaniyla uyumludur.

Literatirdeki bUtin galismalar PAAG ile yas arasinda pozitif bir
korelasyon gostermislerdir. Bu korelasyon oOzellikle yastaki her 10 yillik

artista daha acik bir sekilde goze ¢arpmaktadir.
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Siyah irkta yapilan Barbados g6z calismasinda olgular glokom
acisindan; kesin, suUpheli ve olmayan olarak siniflandiriimiglardir. Bu
siniflandinimaya gore yas ortalamalarinda bariz bir dusis go6ze
carpmaktadir. Yas ortalamalart  sirasiyla; 69110, 62+11, 5712
seklindedir.(21)

Beaver Dam g6z calismasinda glokom tanisi igin kullanilan 3 kriterin
kombinasyonlarinin goklugu yasla artmaktadir. Ayni ¢calismada kesin glokom
olma odds orani yastaki her 10 yillik artigta 1.75 arttigi belirtilmistir(19).
Baltimore goz calismasinda hem siyahlar hemde beyazlar igin PAAG oranlari
yukselen yagla arttigr, 80 yas ve Uzerindekilerde 40-49 yasindakilerle
karsilastiriidiginda 2 ila 10 kat bir artis gdozlenmektedir(18).

Mavi Dag ¢alismasinda artan her 10 yas grubunda prevelans hizli bir
artis gostermektedir. 60 yasindan geng olan hastalarda glokom prevelansi
%0.4, 60-69 arasinda %1.3, 70-79 arasinda %4.7, 80 yas ve uzeri %11.4
olarak saptamiglar(22).

Rotterdam caligmasinda da yas artikga glokom prevelansinda bir artis
gbze carpmaktadir. Bu calismada 55-59 yaslarinda % 0.2’den 85-89 yas
grubunda %3.3’e ¢ikmaktadir.(23).

GS$ olarak belirledigimiz hastalarin 40-44 yas grubunda %37.6 (64) ,
45-50 yas grubunda olanlar %62.4 (106) olarak bulunmustur. Calismamizda
yas gruplari arasinda risk faktorleri gbz dnline alindiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gosterilememigstir. Dikkat edilirse diger calismalardaki ortak
go6ris PAAG ile yas arasindaki iliskinin daha ¢ok ileri yaslarada ve 10 yillik
periyotlarda belirgin olmasidir. Bizim c¢aligmamizda hasta gruplarimiz
arasindaki yas farkinin ¢ok az olmasi ve karsilastirmak igin dekat farki
olmayan yas araliginda olmasi nedeniyle istatiksel olarak anlamli bir fark
bulamadigimizi  dugunmekteyiz. Ayrica bu iki ayri yas gruplarinin tim
tarama yapilan hastalarda esit yuzdelerde olmasini dikkate deger oldugunu
disinmekteyiz. ileri yastaki hasta sayimizin istatistiksel olarak anlamli
olmasa da diger gruptan daha fazla olmasi yas ile birlikte hastahgin

prevelansinin arttigini desteklemektedir.
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Toplum tabanli glokom prevelans ¢alismalarinda sonuglar itibariyle bir
cok farkli oranlar verilmis oldugu dikkati ¢cekmektedir. Calismalardaki yas
araliklari géz 6nune alinarak hastalarimizin yas araligina uygun olanlarla
karsilastirmalarda;

Baltimore g6z calismasinda taranan 5308 kisi, 2913 beyaz ve 2395
siyah tarama muayenesinden 1770’i belirleyici oftalmik muayeneye
yonlendirilmis ve bunlarin orani beyazlarda %28.6 (834) , siyahlarda %39.1
(936) olarak belirtilmistir. Ayni ¢alismada yasa gore uyarlanmis prevelans
oranlarini beyazlar igin 40-49 yasinda %0.92, 80 yas ve Uzeri %2.16 olarak
belirtiimigtir. Ayni yas grubunda siyahlar arasinda 40-49 yasinda %1.23, 80
yas ve Uzerinde %11.26 olarak belirtilmistir. Verilen bu oranlarin iginde
glokom supheli kismin eklenmedigini vurgulamak gerekir. Bu calismada
dikkati ceken baska bir durum 40-49 yaslarinda irklar arasi prevelans ile 80
yas ve Ustl irksal prevelenslar arsindaki bariz farktir. Bu fark bize daha geng¢
hastalarada irksal farkhliga ragmen prevelans degerlerinin nispeten benzer
ve duslk ciktigini géstermektedir. Yani 40- 49 yas arasinda potansiyel bir
glokom toplulugu vardir ve bu yas araliklarinin glokom hastaligi yéninden
erken tani ve tedavi icin taranmasi gerekliliginin 6nemi aciktir. Ayni
calismadaki 40-49 yas arasi taramaya alinan beyaz olgu sayisinin 503 gibi
dUsuk bir say1 olmasi ¢ikan bu dislik oranda etkili oldugunu diasinmekteyiz.
Ayrica OSB muayenesi icin C/D oranini 0.7 gibi yiiksek tutmalari ve GiB’|
bagimli bir eleme yapmalarida bu dusuk orandan sorumlu gibi gortlmektedir.
Bizim calismamizda C/D orani 0.6ve UstU , asimetrik C/D igin 0.2 ve Ustl baz
alinirsa %0.84 gibi bir oran ¢ikmaktadir. Buda Baltimore g6z c¢alismasi ile
uyumludur(18)..

Beaver Dam g6z(BDG) calismasinda 43-54 yaslarinda 1520 olgu
taramasi sonucunda %0.9 , 75 yas veya Uzerindeki 807 olgu taramasi
sonucu  %4.7 bulmustur. BDG c¢alismasinda glokom tanisi igin optik sinir
patolojileri, gérme alani kayiplari ve yiiksek GiB’nin iglninin birlikteligi
kriter olarak kabul edilmigs. Kendilerininde kabul ettigi gibi bu 3 parametrenin
birlikte bulundugu olgu sayisi oldukga dugsuktir ve hastaligin kesin

mevcudiyeti icin belirlenen roélatif olarak yuksek “ esik degerlere” badli
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olabilir. Toplamda 108 hasta glokom ilagi veya cerrahisi hikayesine sahip
olmalarina ragmen bunlardan yalnizca 10’'u en az 2 anormal parametreye
sahip tanimlanan glokom kriterlerini yerine getirmigtir. 39 hasta diger
kriterlerin hic¢ birisini yerine getirememistir. Bu yuzden glokom prevelans
yuzdesi ¢ok dusuk ¢cikmig gibi gorulmektedir(19)..

Mavi Dag Calismasi 60 yas alti glokom prevelansini %0.4 gibi disuk
bir yuzde ile belirtmistir. Bundaki en buylk nedenin C/D oranlarini nispeten
yuksek (0.7 ve uzeri) ve C/D asimetrisi olarakta 0.3 ve Ustlu gibi oldukca
yuksek degerlerin baz alinmasi oldugunu dusunuyoruz. Ayni ¢alismada 203
olgu C/D 0.7 ve ustu veya 0.3 ve ustu bir C/D asimetrisi olan hastalardan 87
tanesi kesin glokom tanisi almistir(22).

Rotterdam c¢alismasi 55 ve Uzeri yaslarda yaptiklari ¢alismada; 55-69
yaglar arasi PAAG prevelans degeri olarak %0.4 gibi dusuk bir oran
bulmuslar. Bu dusik orani kendileri sinirli 6rnek buyudklugune baglh olarak bu
yas grubunda nokta tahminlerinin guvenlik araliklarinda bazi ¢akigmalara
neden olabilecegine bagdlamislar(23).

Calismamizda glokom slphesi(GS) olarak ayrilan grubun tim gruba
orani % 4.7°dir. Bu grubun glokom biriminde elemeden gecgecegini hatirda
tutukmak kaydiyla ; bizim glokom tanisi verecegimiz hastalarin anlamli bir
yuzdesi kuvvetle muhtemel bu gruptan c¢ikacaglr dusunulirse bu deger
glokom prevelans sonucumuz icin bir Ust sinir olarak kabul edilebilir.

Prevelans oranlarindaki bu farklihgin yapilan c¢alismalarin  etnik
gruplari, yas dagihimlari, olgu sayilari, tani kriterlerinin bir kisminin farkh
olmasi olarak gorulebilir. Daha ¢ok merkezli, daha genig katilimli ve dunyaca
kabul edillir tani kriterleriyle yapilacak prevelans c¢alismalarina ihtiyag
vardir. Boylece degistirilebilir risk faktorlerinin prevelans Uzerindeki etkileri
minimuma indirilebilir. Ve bu sayede degistirilemeyen risk faktorlerinin
etkiside daha rahat anlagiimasi saglanabilir.

Calismamizdaki tim hastalarin 40-50 yaslar arasi oldugu dikkate
alindiginda diger hicbir calisma 3553 olgu gibi fazla hasta Uzerinde
yapiimamistir. Bu yuzden diger calismalarla birebir karsilastirmalar ¢ok

uygun olamamaktadir. Baltimore g6z calismasinda 40-49 vyaglar arasi
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beyazlarda 543 olgu kadar az bir sayi , Beaver Dam galismasinda 43 -54
yasglar arasi 1520 olgu taranmistir. Bu son iki ¢alismadaki 40-49 yaslara
arasi olgu sayilarinin azhgi bu yas grubu igin dogru bir prevelans degeri
vermekteki etkisinin tartigsilmasi gerekli oldugu kanisindayiz. Bu durumun
calismalar ile aramizdaki farklardan sorumlu bir bagka neden olabilecegini
digunuyoruz(18-19).

Ayrica daha once anlatilan 8 risk faktorunun birlikte olduklari hastalar
g6z onune alinirsa en az 3 risk faktorind igeren hastalar igin prevelansimiz
%1.4 seklindedir. Bu sonug itibariyle yukarida verilen Ozellikle ayni yas
grubunu igeren g¢alismalarin prevelans oranlariyla bir uyum gozlenmektedir.
Zaten glokom birimlerinde OSB muayenesi sonucu sadece tek bir bulgu ile
glokom tanisi konulmamakta ve/ veya konulmamalidir.

Diger epidemiyolojik calismalarda hasta ylUzdelerinin anlamli  bir
bélimiinde GIB degerleri beklenenden disiik bulunmus olup; Baltimore g6z
calismasinda %55, Roterdam calismasinda %39, Mavi Dag calismasinda
%25, Beaver Dam goz calismasinda 22mmHg’dan daha diisiik GiB olan 33
kisi saptanmis. Bo Bengton 13 belirgin basit glokom olgusunun yalnizca 5
tanesinde GIB ‘1 20.5 mmHg lizerinde bulmus, Hollows ve Graham kronik
basit glokomlu 14 olgudan yalnizca 7’inde GiB’'ni 20.5 mmHg (izerinde
bildirmistir. Roscommon Calismasi yeni tani konmus 10 olguda GiB’ini
21mmHg ve alti , 6 olguda ise yuksek bulmusglar. Bu bulgular ile glokomda
tarama testi olarak GIB ‘inin koétii performans gdsterdigini géstermislerdir. GS
diye ayirdigimiz hastalarin %48.2'i non-kontakt tonometri ile dlglilen GiB
degerleri 20mmHg'nin Uzerindedir. Her ne kadar GiB'dan bagimsiz bir
calisma yapsakta bir cok veriyle GIB degerlerimiz uyum iginde ¢ikmistir. Bu
bulgular , artik bir ¢cok calismada gosterilen dusuk tanisal sensivite ve
spesifiteye sahip, yalnizca bir GIB’I élciimii iceren glokom taramasinin diisiik
kazang olasiigini vurgulamaktadir. Buda oncelikle tek bir olgimun
glvenilmez oldugunun bir gdstergesidir. Bizim kliniimizde her ne kadar ilk
muayenede non-kontakt tonometri ile GIB dlgiilsede glokom birimine
yonlendirilen hastalara GAT’si ile GIB élciimii yapilarak NTG ve OHT ayrici

tanisi yapilmaktadir. Kadin hastalarda goz ici basing ortalamalari (19,316,7) ,
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erkek hastalardan (18,5+7,4) istatistiksel anlamli olarak daha yuksek
bulundu. Bizim GIB ortalamamiz 21 mmhg dan daha disik bulunmustur.
Bunu non-kontakt tonometrinin negatif yonlerine, hastalarin sadece bir kez
degil farkh gunlerde ve diurnal degigsimlerin yakalanmasina yonelik
alinmamig olmasina baglamaktayiz(18,19,23,20-122)

Calismalardaki C/D ve asimetrik C/D de@erlendirmelerinde kriter
olarak farkl oranlar kullanilmigtir. Mavi Dag Calismasinda 60 yas alti 0.7 ve
0.3 ve ustu asimetrik C/D orani  %2.3 ve yasgla orantili olarak artigi
belirtilmigtir. 0.7 C/D orani ve 0.3 ve Ustu asimetri olan hastalarin sayilari
sirasiyla 178 ve 25 olarak belirtiimis. Boylece 203 katilimci (%5.6) bir veya
iki gdzinden supheli optik disk goriniml nedeniyle glokom suphelileri
olarak siniflandiriimis Roscommon ¢alismasinda katilincilarin %95'i 0.5 ‘den
az vertikal C/D oranina sahip olarak belirtiimis. Bizim calismamizda C/D
orani 0.4’Un altinda olan hastalar yaklasik olarak %96’dir ve bu son
¢alismayla bir uyum igindedir(20,22).

Barbados g6z calismasinda C/D ortalamalari PAAG , supheli
glokomlular ve glokom olmayan gruplar igin sirasiyla 0.7 £ 0.2 , 0.5£0.1
0.3+0.2 olarak belirtiimig. Bu ortalamalar hastalarin yas ortalamalari ile
pozitif bir korelasyon gostermistir(21)

Calismamizdaki C/D ve asimetrik C/D sonuglarimiz diger
calismalarla bazi yonlerden uyum gdstermektedir. Calismamizda en az bir
g6zinde 0.4 ve usti C/D orani olan hasta sayisi 136(%80) , her iki gbzde
112(%64) olarak bulunmustur. 0.2 ve Ustu asimetrik C/D orani olan hasta
saysl 12(%7.1) olarak bulunmustur. Bu iki risk faktori tUm tarama grubuna
gore sirayla %3.8 , % 0.3 olarak saptanmistir. Toplamlada yaklasik %4 hasta
yuksek C/D veya asimetrik C/D patalojisine sahiptir. Calismamizda 40-44,
45-50 yaslardan olusan iki grup arasinda C/D orani 0.4 ve Ustl , 0.2 ve Ustl
asimetrik C/D oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamistir. Fakat GS$ olarak ayrilan hastalarin C/D oranlarinin
ortalamasi 45-50 yaslarinda 40-44 yaglar arasindakilerden istatistiksel

anlamli olarak daha buyuk bulunmustur.
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Calismamizda C/D orani 0.4 ve Ustl olan hastalarada RSL ve RIiM
centiklenmesi olma olasiligi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Zeten bu g
risk faktorunin birlikte olmasi kuvvetle muhtemel glokom tanisi koymak igin
yeterli olacaktir. Daha 6ncede belirttigimiz gibi ¢alismamizdaki en az g risk
faktoranan pozitif oldugu hasta grubu %1.4 dir.40-49 yaslar arasi beyaz
irklarda yapilan muteber prevelans c¢alismalari ile gayet uyumlu
g6zukmektedir.

Disk hemorajisi Beaver Dam g6z c¢alismasinda %0.9 bulunmus ve
bunlardan yalnizca 2 hasta diger glokom kanitlarina sahip bulunmustur. Bu
lezyon posterior vitre ayrilmasi, diabetes mellites , optik sinir basi druzeni,
kan diskrazileri ile iligkili veya valsalva manevresindan sonra ortaya ¢ikmis
olabilecegi uzerinde durulmustur(19)..

Rotterdam calismasinda DH’si olgularin %0.2 ‘inde belirtiimigtir.
Klein ve ark. %0.9 oraninda DH ‘i bildirmigler(23)..

Komulainen ve ark. yaptiklari ¢alismada 183 hastayl non- kontakt
fundus kamera ile incelemigler ve 31 hastayi ileri tetkik igin yénlendirdikleri
hastalardan iki hastada optik disk hemorajisi tespit etmigler ve bir hastada
optik diskte asemptomatik vendz staz degisikligi bulmuslar, ancak bu 3
hastada ilk tarama sirasinda glokom icin tipik olan bagka bir bulgu
saptanmamig(120).

Disk hemorajisi(DH) ¢alismamizda sadece iki bayan hastada tespit
edilebilmistir. G$ olan grup icindeki risk faktorlerinin %1.2’i, tum taranan
grubun % 0.5 ‘ini olugturmaktadir. Batin bu sunuglar géstermektedir ki DH’si
prevelansi icin net bir deger olmamakla birlikte tespit edilme guglugu
nedeniyle bulunma degerleri oldukga dusuk gozukmektedir.

Bizim calismamizin sayi bakimindan genigligi goz onune alinirsa
DH’lerinin daha fazla go6zlenmesi beklenebilir. Calismamizin retrospektif
olmasi nedeniyle hastalarin fotograflarinin tek bir seferde gériimis olmasi ,
DH flerin intermittan olarak ve hastaligin herhangi bir zamanda ortaya
cikabilecegi ve hastalarimizin glokom prevelansinin yuksek oldugu yaslardan
daha gen¢ olmasi nedeniyle dusuk sayida bulunmus oldugunu

dusunmekteyiz.
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Calismamizda dikakti ceken bir baska konu ise peripapiller atrofidir.
Peripapiller atrofi, RIM gentiklenmesi ve RSL kaybi olmayan hastalarda
istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi. Peripapiller atrofi olmayanlarda
olanlara gore en az bir goz i¢i basing 20 mmHg Uzeri orani, iki goz arasi g6z
ici basinci 5mmHg Uzeri olan hasta orani istatistiksel anlamli olarak daha
fazlaydi. Calismamiza sadece peripapiller atrofili hastalarin dahil edilmedigi
(yani peripapiller atrofi yaninda ikinci bir risk faktort varsa G$ grubuna dahil
edildi.) dikkate alinirsa bu sonucun manidar oldugunu dusunebiliriz. Bu
konuda daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Calismamizin retrospektif olarak planlanmasi bazi dezavantajlar
olusturmustur. Bu planlamanin en buyUk nedeni yeni kurulan bir klinik
olmamizdir. Diger prevelans ¢aligsmalarindaki protokoller; calismayi tek klinik
Uzerinden yuritmis olmamiz nedeniyle teknik ve finansal agidan mimkin
olmamistir. Biz bu zorluklara ragmen arastirmamizin takibe deger oldugunu
ve Ulkemiz agisindan bu tlr galismalara bir 1sik tutacagini disunuyoruz.

Ayrica calismamizda arka kamera fundus fotograflarinin
degerlendirmesinde herhangi bir sablon kullanmadik. Bu galismamiza ait bir
eksiklik olarak gorulebilir. GUvenirligi kanittanmig bir sablon kullanarak daha
dogal bir sonug elde edinilebilecegini disunmekteyiz. Fakat diger bir ¢ok
calismada da fundus fotograflarinin derecelendiriimesi igin bir sablon
kullaniilmamistir.

Non-midriyatik fundus kamera ile arka segment fotograflarinin  bir
teknisyen tarafindan kolaylikla gekilebilmesi , hastalarin ¢ok az bir zamanini
almasi ve doktor tarafindan kolay bir sekilde incelenebilmesi gibi pratik
nedenlerden dolayi tarama ve rutin yogun poliklinik ortamlarinda
kullanilmasi ¢ok ideal gorulmektedir .

Ulkemizde polikliniklerde muayene icin bekleyen hasta sayisinin fazla
olmasi nedeniyle blitln hastalarin yeterli bir fundus muayenesi yapilabilmesi
ve hasta datalarinin arsivienmesi mumkin olamamaktadir. Non-midriyatik
fundus kamera ile alinan arka segment fotograflarinin incelenmesi doktorun
en fazla 20 saniyesini almakta ve en azindan hastanin supheli bir sorunu

olup olmadigi buyuk oranda anlasilip ilgili birime yonlendiriimesi mumkun
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olmaktadir. Sadece bu faydasi itibariyle bile non-midriyatik fundus kamera ile
hastalarin arka segment fotograflarinin alinmasi yeterli ve tercih sebebi
gibi gorulmektedir.

Non-midriyatik fundus kamera ile alinan arka segment fotograflarinin
incelenmesi ile bir gok glokom ve glokom supheli vakalarina ulasilabilecegini
digunuyoruz. Elde ettigimiz sonugclar itibariyle bu mumkin gorulmektedir.
Bu secilen hastalara klinik muayenenin eklenmesiyle glokom yoninden
daha potent bir grup elde edilebilir. Bu sayede bir ¢cok hastada glokom erken

tani ve tadavisi mumkin olmaktadir.
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6.SONUC
01 Ocak 2009- 31 aralik 2009 tarihleri arasinda T.C. Maltepe

Unversitesi Tip Fakiltesi Hastanesi poliklinigine basvuran 40-50 yaslari
arasindaki 3914 hasta incelendi. Rutin poliklinige basvuran tim hastalardan
non-midriyatik fundus kamera ile arka segment fotograflari ve non-kontakt
tonometri ile goz i¢i basing dlcumu yapildi. Fundus fotograflarindan uygun
olmayan 361 hasta c¢ikarildi. 3553 hastanin non-midriyatik fundus kamera
arka segment fotograflari RSL kaybi, Rim ¢entiklenmesi, 0.4 ve Ustua C/D
orani, 0.2 ve ustl C/D asimetrisi, peripapiller-papiller hemoraji, peripapiller
atrofi olarak 6 risk faktorune bakilarak GS grubu olusturuldu. Ayrilan bu
grubun non —kontakt tonometri ile GiB’1 o6lglldi. 20mmHg Usti ve her iki
g6z arasinda 5mmHg fark olanlarda iki ayri risk faktoru olarak degerlendirildi.
GS olarak 170 hasta ayrildi. Risk faktorlerinin dagilimi 87 hastada RSL kaybi
, 50 hastada Rim centiklenmesi, 136 hastada 0.4 ve Ustu C/D orani, 11
hastada 0.2 ve Ustl asimetrik C/D orani, 57 peripapiller atrofi, 82 hastada
20mmHg ve Usti GIB, 2 hastada disk hemorajisi seklindeydi. Risk
faktorlerinin kadin  ve erkek yoéninden incelemesinde istatiksel anlamli
farkhlik yoktu. 40-44 ve 45-50 yas gruplari arasinda risk faktorlerinin
incelenmesinde istatiksel anlamh farkhlik yoktu. En az Ug¢ risk faktorinin
birliktelik ylzdesi %1.4 olarak diger prevelans calismalari ile uyumluluk
g6sterdi. Kadin hastalarin GIiB ortalamalari erkeklerden istatiksel anlamli
farkhlik bulundu. 45-50 yas grubu hastalarin C/D oran ortalamasi, 40-44 yas
aras| hastalardan istatistiksel anlamli olarak daha yuksekti.

Batdn bu sonuglar fundus fotograflarinin degerlendiriimesinde kesin
glokom tanisi koymak igin birden fazla risk faktértinin birlikteligi daha anlaml
gb6zukmektedir.

Non-midriyatik fundus kamera ile alinan arka segment fotograflarinin
incelenmesi ile bir cok glokom ve glokom supheli vakalarina ulagilabilecegini
dusunuyoruz. Elde ettigimiz sonuglar itibariyle bu mumkun gorulmektedir.
Bu secilen hastalara klinik muayenenin eklenmesiyle glokom yonunden
daha potent bir grup elde edilebilir. Bu sayede bir ¢cok hastada glokom erken

tani ve tadavisi mumkun olmaktadir.
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