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Primer Acik Acili Glokomlu (Yiiksek Basinclh
Glokom) ve Okiiler Hipertansiyonlu Hastalarda
Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi*

Evaluation of Risk Factors in Patients with Primary Open Angle Glaucoma
(High Tension Glaucoma) and Ocular Hypertension

Esra SAHLI', Oya TEKELI?
0z

Amag: Primer acgik acili glokomun (PAAG) bir tipi olan yiiksek basin¢h glokom ve okiiler hipertansiyonlu (OHT) hastalarin risk
faktorlerini degerlendirmek.

Gerec ve Yontemler: Kirk PAAG, 55 OHT hastasi ve glokom tanis1 olmayan 40 olgu kontrol grubu olarak calismaya alindi. Tim
olgularin risk faktorleri sorgulandi. Ayrintili oftalmolojik muayeneleri yapildi ve santral kornea kalinliklar1 (SKK) 6l¢tildii.

Bulgular: Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi yoniinden anlamh bir farklilik yoktu. PAAG ve OHT grubunda pozitif aile hikayesi
orani, kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Aile hikayesi pozitifligi yoniinden OHT grubuyla PAAG grubu arasindaki fark, ista-
tistiksel olarak anlamliydi ve OHT grubunda daha yiiksekti. PAAG, OHT ve kontrol gruplar: arasinda hipertansiyon, diyabet,
koroner arter hastalig1 ve guatr siklig1 yoniinden anlaml bir fark saptanmadi. Hasta gruplarinin sigara kullanimlar1 karsilasti-
rildiginda bulunan fark istatistiksel olarak anlaml degildi. Hastalarin boy ve viicut agirligi degerlerinden hesaplanan viicut kitle
indeksi (VKI) degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmadi. Kadin olgularda menopoz varhig:
ve hormon replasman tedavisi alma hikayeleri kargilastirildiginda gruplar arasi fark anlaml degildi. Her 3 gruptaki miyopi siklig:
(-1.0 D ve tizeri) ve sferik ekivalan degerlerinin ortalamalar karsilastirildiginda anlamh fark saptanmadi. Santral kornea kalin-
liklarinin ortalamasi1 PAAG, OHT ve kontrol grubu i¢in sirasiyla 523.97+37.33 pm; 546.75+33.55 pm ve 558.62+52.35 pm bulundu.
PAAG grubundaki hastalarin SKK degerleri OHT ve kontrol grubundaki hastalarinkinden anlamli olarak diisiik saptanda.

Sonug: Iyi bilinen bir risk faktrii olan aile hikayesi siklig1 calismamizda PAAG ve OHT'li hasta gruplarinda, kontrol grubuna
gore belirgin olarak yiiksek saptanmistir. PAAG hastalarinin SKK degerleri 6nceki ¢aligsmalarla uyumlu olarak OHT ve kontrol
grubuna gore diisiik bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Primer Acik acili glokom, okiiler hipertansiyon, risk faktorleri.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the risk factors of patients with high tension glaucoma, a subtype of primary open angle glaucoma (POAG)
and ocular hypertension (OHT).

Material and Methods: Forty patients with POAG, 55 patients with OHT, and 40 control subjects were included in this study. All
participants were questioned about risk factors and full ophthalmological examination was performed. Central corneal thickness
(CCT) was measured.

Results: There was no significant difference among groups in terms of gender. In POAG and OHT groups, the ratio of positive
family history was statistically higher than controls. Positive family history of glaucoma in patients with OHT was significantly
higher than with POAG. There was no difference among groups in the incidence of hypertension, diabetes mellitus, coronary artery
disease and goiter. There was no statistically significant difference between groups in smoking rates. No statistically difference was
found between groups in body mass index (BMI) based on weight and height measurements of patients. Among groups, there was
no significant difference in ratio of patients with menopause and history of using hormone replacement theraphy. No statistically
significant difference was found among three groups in spheric equivalence and the incidence of myopia. Mean CCT were found
523.97+37.33 um; 546.75+33.55 pm and 558.62+52.35 pm respectively, in POAG, OHT and control group.

Conclusion: Family history of glaucoma, a commonly known risk factor, was found significantly higher in percentage in POAG
and OHT groups than control group. Mean central corneal thickness in POAG patients was determined lower than in OHT patients
and control subjects.

Key Words: Primary Open angle glaucoma, ocular hypertension, risk factors.
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GIRIS

Glokom, diinyada 6nde gelen korliikk nedenleri arasin-
da olan kronik progresif bir optik néropatidir. Primer
acik acili glokom (PAAG), cok sayida risk faktorintin

rol oynadigi cok nedenli bir hastaliktir. Yiksek goz ici
basinci (GIB) kontrol edilebilen tek risk faktoridiir.!

Primer acik agili glokom sikligi yasla birlikte artar.
Melbourne ¢alismasina gore 5 yillik PAAG insidans:
40-49 yag aras1 %0.5 iken, 80 yas ve tstiinde %11’e
cikmaktadir.? Bir diger risk faktori ise aile hikayesi-
dir. Birinci derece akrabalarinda PAAG olan bireyle-
rin olmayanlara gore 2.9 kat daha fazla risk altinda
oldugu ve PAAG olgularinin %13’tinde ailede glokom
hikayesi oldugu bildirilmektedir.?

Okiiler Hipertansiyon Tedavisi Calismasi’na gore
ince santral kornea kalinligi1 (SKK), okiiler hipertan-
siyondan (OHT) PAAG’ye gecis i¢in 6nemli bir risk
faktoriudir ve kalin kornealar hatal yiiksek GIB de-
gerlerinin okunmasina neden olabilir.*

Aksiyel miyopinin hem acgik agili glokom gelisimi,
hem de glokomatoz optik noropatinin siddeti i¢in bir
risk faktori oldugu iddia edilmistir. Bazi calismalar-
da, sadece PAAG ile yiiksek miyopinin iligkili oldugu
belirtilmis ve 6zellikle 10 D ve tizerinde miyopi var-
liginda glokom prevalansinin arttig bildirilmistir.>6
Goze ait faktorlerin yaninda PAAG’nin sistemik has-
taliklarla iligkisi ¢ok sayida ¢calismayla arastirilmig-
tir. Kan basinci ile glokom iligkisi halen netlik kazan-
mamgtir.

Arteriyel hipertansiyonla, PAAG arasinda belirgin
bir iligki oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma mev-
cutken, glokomatoz hasarin ilerlemesinde sistemik
hipotansiyonun ve noktiirnal kan basinc1 disigleri-
nin roli de gosterilmistir.” Diyabetin PAAG gelisimi
i¢in bir risk faktori olup olmadigi halen tartigmali-
dir. Diyabetik kisilerde glokom insidansinin ve tam
tersi glokom hastalarinda diyabet insidansinin art-
mis oldugu gosterilmistir.®® Bunun yaninda, yakin
zamanda yapilmis daha genis popiilasyon iceren ca-
lismalarda, diyabetle glokom arasinda iligki olmadi-
g1 bulunmustur.51%!! Beaver Dam c¢alismasinda, ate-
roskleroz i¢in bagimsiz bir risk faktori olan sigara
kullaniminin, glokom ic¢in bagimsiz bir risk olmadig:
tanimlanmigtir.'?

Bu calismanin amac1t PAAG’li ve OHT’li hastalarda
risk faktorlerini degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar:
Anabilim Dali1 Glokom Biriminde Eylil 2007 ile Mart
2010 tarihleri arasinda tani konulan veya takip edi-
len 40 PAAG, 55 OHT hastas1 ve glokom tanisi olma-
yan rutin kontrol i¢in poliklinige bagvuran 40 olgu

kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Primer
acik acili glokom i¢in ¢calisgmaya dahil edilme kriter-
leri, tedavisiz Goldmann aplanasyon tonometrisiyle
tekrarlayan olciimlerde GIB’in 21 mmHg’nin tizerin-
de olmasi, glokomato6z optik disk hasarinin olmasi ve
hasara yol acacak sekonder bir nedenin bulunmama-
s1, glokomatoz GA hasarinin olmasi ve gonyoskopik
muayenede 6n kamara acisinin acik (Schaffer sinif-
landirmasi ile grade 3-4) olmasiydi.

Okiiler hipertansiyon grubu icin calismaya dahil
edilme kriterleri ise, tedavisiz Goldmann aplanas-
yon tonometrisiyle tekrarlayan ol¢iimlerde GIB’in 21
mmHg’nin tizerinde olmasi, optik disk ve retina sinir
lifi tabakasinin normal olmasi, GA’nin normal bulun-
masi1 ve gonyoskopik muayenede 6n kamara agisinin
acik (Schaffer siniflandirmasi ile grade 3-4) saptan-
masiyd.

Rutin muayene i¢in poliklinige bagvuran tekrarlayan
olciimlerde GIB degerleri 21 mmHg'nin altinda olan,
diizeltilmis gérme keskinligi tam diizeyinde olan ve
herhangi bir goz hastaligi olmayan olgular kontrol
grubu olarak kabul edildi.

Calisma kapsamindaki tim olgularin anamnezleri
alindi. Yas, cinsiyet, dogum yeri ve kokeni, ailede
glokom hikayesi, boy-agirlik degerleri, diyabet, hi-
pertansiyon, guatr, migren, kronik obstruktif akci-
ger hastaligi (KOAH), koroner arter hastaligi (KAH),
Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi, raynaud
sendromu ve hematolojik hastaliklarin varligi, siga-
ra kullanimi, kadinlarda menopoz varligi ve hormon
replasman tedavisi aliminin sorgulandig: ayrintili bir
anket formu dolduruldu.

Olgularin Snellen egeli ile gorme keskinlikleri 6l¢iil-
di, refraksiyon kusuru olciiliip gereken tashih ya-
pild1 ve tam oftalmolojik muayeneleri yapildi. Tim
olgulara Humprey perimetri (Humprey Field analy-
zer 7501, Humprey-Zeiss, Dublin, CA, ABD) cihaz ile
30-2 esik testi SITA-FAST test stratejisi kullanilarak
GA testi yapildi. Tim olgularin SKK’lari, OcuScan®
RxP (Alcon Laboratories, Inc. Texas U.S.A) ile ol¢tl-
dii. Bu cihazla 3 6l¢tim yapilarak ortalamalar: alinda.

Istatistiksel analiz SPSS 11.5 (SPSS, Chicago, II,
USA) paket programi kullanilarak yapildi. Kategorik
karsilagtirmalar i¢in Ki-kare testi kullanildi. Gruplar
arasindaki yas farki nedeniyle, varyans analizi uygu-
lanarak yasa gore diizeltme yapildi.

BULGULAR

Caligmaya 40 PAAG’i, 55 OHT’li hasta ve kontrol
grubu olarak 40 olgu dahil edildi. PAAG’li hasta gru-
bu 19 erkek (%47.5) ve 21 kadindan (%52.5); OHT'li
hasta grubu 26 erkek (%47.3) ve 29 kadindan (%52.7)
olugsmaktayda.



Glo-Kat 2012;7:45-50

Sahli ve ark. 47

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimu.

Yas Cinsiyet
Kadin Erkek

PAAG 65.18+10.39 21 (%52.5) 19 (%47.5)

OHT 55.87+11.03 29 (%52.7) 26 (%47.3)

Kontrol 54.58+14.78 21 (%52.2) 19 (%47.5)
Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunda sistemik hastaliklarin dagilima.

Hipertansiyon Diyabet KAH Guatr

PAAG 24 (%60) 9 (%23.1) 6 (%15) 8 (%20)
OHT 21 (%38.2) 13 (%23.6) 6 (%10.9) 10 (%9.4)
Kontrol 18 (%45) 9 (%23.1) 8 (%20) 5(12.5)

Kontrol grubunda 19 erkek (%47.5) ve 21 kadin
(%52.2) mevcuttu. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
yoniinden anlaml bir farklilik yoktu. PAAG grubun-
da yas ortalamasi1 65.18+10.39 iken, OHT grubunda
55.87+11.03 idi. Kontrol grubunda yas ortalamasi
54.58+14.78 idi (Tablo 1). Yas ortalamas1 PAAG gru-
bunda, OHT ve kontrol grubuna gore istatistiksel ola-
rak daha yiiksekti (sirasiyla p=0.001, p=0.00). OHT
ve kontrol grubu yas ortalamalar1 arasinda anlamlh
bir fark yoktu (p=1.00).

Primer acik acili glokomlu hasta grubunda 14 hasta-
da (%35) glokom yoniinden pozitif aile hikayesi mev-
cutken, (11’i 1. derece akrabalarda), OHT grubunda
23 hastada (%41.8) pozitif aile hikayesi (20’si 1. de-
rece akrabalarda), kontrol grubunda 2 hastada (%5)
pozitif aile hikayesi vardi. PAAG ve OHT grubunda
pozitif aile hikayesi orani, kontrol grubuna gore is-
tatistiksel olarak daha yiiksekti. Aile hikayesi pozi-
tifligi yontinden OHT ve PAAG gruplar: arasindaki
fark, istatistiksel olarak anlamliydi ve OHT grubun-
da daha yiiksekti (p<0.001).

Hastalarin kékenlerinin bolgesel dagilimi degerlen-
dirildiginde PAAG hastalarinin %65’inin, OHT has-
talarinin %63,6’sinin kokeni I¢ Anadolu Bolgesine
dayanmaktaydi. Diger hastalarin kokenleri diger
tiim boélgelere diizensiz olarak dagilmig durumdaydi.

Hipertansiyon sikligi degerlendirildiginde, PAAG
grubunda 24 hastada (%60), OHT grubunda 21 has-
tada (38.2), kontrol grubunda ise 18 hastada (%45)
hipertansiyon tanis1 mevcuttu. Diyabet, PAAG gru-
bunda 9 hastada (%23,1), OHT grubunda 13 hastada
(%23.6), kontrol grubunda 9 hastada (%23.1) varda.
Koroner arter hastaligi, PAAG1i hastalarin 6’sin-
da (%15), OHT’li hastalarin 6’sinda (%10.9), kontrol
grubundaki olgularin 8inde (%20) bulunmaktayda.
Guatr tanisi ise, PAAG, OHT ve kontrol grubunda si-
rasiyla 8 (%20), 10 (%9.4) ve 5 (%12.5) hastada mev-
cuttu (Tablo 2).

Gruplar arasinda hipertansiyon, diyabet, KAH ve
guatr siklig1 yoniinden anlamli bir fark saptanma-
di1 (p=0.05). PAAG grubunda 4 hastada KOAH, 1
hastada migren, OHT grubunda 2 hastada KOAH, 2
hastada migren hikayesi mevcuttu. Kontrol grubun-
da KOAH ve migreni olan hasta yoktu. Kronik obs-
triiktif akciger hastalig1 ve migreni olan hasta orani
diisiik oldugundan istatistiksel olarak degerlendirile-
medi. Gruplarin hicbirinde nérolojik, hematolojik ya
da vazospastik hastalik hikayesi saptanmadi. PAAG
grubunda 3 hasta, OHT grubunda 7 hasta, kontrol
grubunda 4 hasta sigara kullaniyordu.

Hasta gruplarinin sigara kullanimlar: karsilastirildi-
ginda bulunan fark istatistiksel olarak anlamh degil-
di (p=0.05). Hastalarin boy ve viicut agirlig1 degerle-
rinden agirlik (kg)/boy? (m?) formiiliiyle hesaplanan
viicut kitle indeksi (VKI) ortalama degerleri PAAG,
OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 28.01+3.59;
29.84+4.61 ve 28.60+2.84 idi. Gruplar arasinda VKI
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
saptanmadi. Gruplardaki kadin hastalarin; PAAG
grubunda 17’si (%81), OHT grubunda 234 (%74.2)
ve kontrol grubunda 14’1 (%74.2) menopozda idi, her
gruptan 3 hastanin hormon replasman tedavisi alma
hikayesi mevcuttu. Gruplar aras: fark anlamli degil-
di (p=0.05).

Her 3 gruptaki miyopi siklig1 (-1.0 D ve tizeri) ve sfe-
rik ekivalan degerlerinin ortalamalar: kargilagtirildi.
PAAG grubunda 8 miyop hasta (%20) mevcuttu, mi-
yopi derecesi -1.00 D ile -7.00 D arasindaydi. OHT
grubunda 10 miyop hasta (%18) mevcuttu, miyopi
derecesi -1.00 D ile -5.00 D arasinda degismekteydi.
Kontrol grubunda 8 miyop (%20) hastanin miyopi
derecesi -1.00 D ile -6.00 D araligindaydi. Gruplarin
sferik ekivalanlarinin ortalamasi sirasiyla +0.68 D,
-0.065 D ve +0.168 D bulundu. Sferik ekivalan de-
gerleri ortalamalarinda ve miyopi sikliginda gruplar
arasinda anlaml fark saptanmadi (p =0.05).
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Santral kornea kalinliklarinin ortalamasi PAAG,
OHT ve kontrol grubu i¢in sirasiyla 523,97+37,33
nm; 546.75+33.55 ym ve 558.62+52.35 pm bulundu.
PAAG grubundaki hastalarin SKK degerleri OHT ve
kontrol grubundaki hastalarin degerlerinden anlaml
olarak dustk saptandi (sirasiyla p=0.025, p=0.001).
OHT grubunun SKK ortalama degerleri kontrol gru-
buna gore diisiik olsa da fark istatistiksel olarak an-
laml degildi (p=0.497). Yasa gore diizeltme yapildi-
ginda da sonuclar degismedi.

TARTISMA

Primer acik acili glokom kronik progresif bir optik
noropati olup, glokomun en sik gorilen formudur.
PAAG’de yas ve 1rk bilinen risk faktorleridir. Her de-
katta glokomun yagla artiginin olasilik orani Avrupa
kokenli popiilasyonda 2.05, Afrika kokenlilerde 1.61,
Asyal1 popiilasyonda 1.57 olarak bulunmustur.!® Cin-
siyet dagiliminmi1 degerlendiren calismalarin bazilari
kadin erkek oraninin esit oldugunu bildirse de bazi
calismalarda oran erkekler lehine artmis saptanmaig-
tir.13 Bizim calismamizda gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi yoniinden istatistiksel bir fark yoktu.

Belirgin bir kalitim sekli bulunmamakla birlikte, aile
hikayesi de iyi bilinen bir risk faktoridir. Baltimo-
re Goz Calismasi'nda birinci derece akrabalarinda
PAAG olan bireylerde PAAG gelisme riski, olmayan-
lara gore 2.9 kat artmis bulunmustur ve PAAG ol-
gularinda ailede glokom hikayesi siklig1 %13 olarak
bildirilmistir.? Primer agik agili glokomlu hastalarin
kardesglerinde glokom geligsme riski 3.7 kat daha faz-
la iken, ¢ocuklarinda ve diger akrabalarinda bu oran
daha az bulunmusgtur.? Bunun yaninda PAAG’li has-
tanin birinci derece akrabalarinda PAAG riskinin
normal popitilasyona gore 7-10 kat yiiksek oldugunu
bildiren ¢calismalar da mevcuttur.14®

Farkli calismalarda, PAAG hastalarinin %34-56’s1-
nin, akrabalarindan en az birinde glokom tanisi oldu-
gu, PAAG kisilerin ¢cogunun hastaliginin farkinda
olmamasi nedeniyle gercek oranlarin daha yiksek
olabilecegi bildirilmistir.!%!” Uhm ve ark.,’® aile hi-
kayesini, OHT’li hasta grubunda PAAG’li gruba gore
daha belirgin bir risk faktori olarak belirlemis ve
OHT’li hasta grubunda aile hikayesi sikligini (%47),
PAAGli hasta grubuna gore (%19) daha yiiksek bul-
mustur.Biz de calismamizda, PAAG ve OHT'li hasta
gruplarinda ailede glokom hikayesi sikligini, kont-
rol grubuna gore belirgin olarak yiiksek saptadik.
OHT’li hastalarda pozitif aile hikayesi siklig1 (%41.8),
PAAG1i gruba gore (%35) daha yiiksekti ve fark an-
lamliydi. GIB’nin hipertansiyonla iliskisini degerlen-
diren ¢ok sayida calisma bulunmasina ragmen, ne
sistolik ne de diyastolik kan basinci PAAG ile direkt
iligkilendirilememistir.

Cesitli calismalarda diisiik okiiler perfiizyon basinc,
GIB'm1 etkileyen giiclii bir risk faktorii olarak bildi-
rilmigtir.’® Baltimore Goz Caligsmasi, Barbados Goz
Calismas1 ve Egna-Neumarkt Calismas1 gibi farkli
poptilasyonlar: degerlendiren genis kesitsel calisma-
larda dusiik diastolik perfiizyon basinciyla acik agili
glokom prevalans: arasinda belirgin bir iligki oldugu
bulunmustur.-2

Barbados Go6z Calismasinda, disiik ortalama, sisto-
lik ve diyastolik okiiler perfiizyon basinci ile glokom
gelisimi arasinda iligki oldugu gosterilmistir. Bu ca-
lismaya gore yiiksek GIB ve diisiik sistolik kan ba-
sinci da glokom gelisimi i¢in risk faktori olarak belir-
lenmistir.?! Sonug olarak yiiksek kan basincinin glo-
komat6z hasara kars1 koruyucu etkisine kargin, uzun
stireli hipertansiyonun sonucu olarak ortaya cikan
mikroanjiopati, retina ve optik sinire zarar verir.?

Diyabetin yiiksek GIB ile ilgili oldugu gésterilse de
diyabetle PAAG arasindaki iligki halen net degildir.
Rotterdam Calismasi’nda yeni tam diyabet ve yik-
sek kan glukozu diizeyleriyle GIB ve yiiksek basincl
glokom arasinda pozitifiligki saptanmistir.® Genig bir
hasta grubunun retrospektif olarak degerlendirildigi
bir calismada ise, PAAG ve OHT'li hastalar, yas, cin-
siyet ve 1irk yoninden eslestirilmis kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, diyabet ve hipertansiyon belir-
gin bir risk faktori olarak bulunmamistir.'® Jonas ve
ark. da benzer sekilde PAAG’li hastalarda, diyabet ve
hipertansiyon prevalansini kontrol grubuyla benzer
saptamiglardir.?? Biz de ¢calismamizda, PAAG, OHT
ve kontrol gruplar1 arasinda hipertansiyon ve diyabet
siklig acisindan anlaml bir farklilik saptamadik.

Primer acik acili glokomlu hastalarda, sistemik ate-
roskleroz ve okiiler damarlar ile internal karotid
arterde sklerotik degisikliklerin varlig1 gosterilmis-
tir.2425 Ancak, PAAG ve OHT hastalarinda dislipop-
roteinemi siklig1 normal popiilasyondan daha yiiksek
degildir.?® Bununla beraber aterosklerotik glokom
stiphesi ve glokom hastalarinda, sigara kullaniminin
bagimli bir risk faktori oldugu goésterilmistir.2’” Rot-
terdam calismasina gore ise sosyoekonomik diizey, si-
gara ve alkol kullaniminin acik acili glokom gelisimi
iizerine etkisi yokken, kadinlarda VKi’de her birim
artis glokom gelisme riskini %7 artirmaktadir.?

Gasser ve ark.,? acik acili glokomlu ve normal ba-
sinch glokomlu hastalarda VKI'nin kontrol grubuna
gore farkli olmadigin1 géstermistir. OHTS calisma-
sinda da obezite ile glokom iligkisiz bulunmustur. Bu
calismada da gruplar arasinda VKI'de farklilik sap-
tanmamagtir.®

Normal basincl glokomda migren, raynaud sendro-
mu gibi vaskiiler disregiilasyonla ilgili hastaliklarin
sikliginin arttigr bilinmektedir. Bu hasta grubunda
GA anormalliklerinin ilerlemesinde migrenin bagim-
s1z bir risk faktori oldugu bildirilmistir.?1:32
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Bizim ¢aligmamiza dahil olan hastalarin hi¢birinin hi-
kayesinde bu vazospastik hastaliklar mevcut degildi.
Uzun stireli ve aktif tiroid oftalmopatide glokom geli-
simi ve glokomatoz hasar sikliginin arttig bilinmek-
tedir.?33* Hipotiroidinin glokom gelisimindeki rolii ise
kesinlesmemigstir.’? Bizim ¢alismamizda hikayesinde
guatr olan hasta sayilar: her bir grupta benzer olarak
bulunmustur. Blue Mountain ve Rotterdam c¢aligsma-
lar1 ge¢ menars (13 yas ustii) ve erken menopozun (45
yas alt1) agik acili glokom riskini artirdigini ve hor-
mon replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullani-
minin siklig azalttigini gostermistir.®36

Post menopozal hormon tedavisi alan nonglokomatoz
kadinlarda GIB belirgin olarak diisiik saptanmistir.®”
Bunun yaninda reprodiiktif dénemin uzunlugu ve
postmenopozal hormon tedavisi ile PAAG arasinda
iliski olmadigin1 gosteren yayinlar da vardir.?®* Bi-
zim caliygmamizda hormon replasman tedavisi alan
kadinlarin sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle fark
degerlendirilememigtir.

Alzheimer ve Parkinson hastalig1 gibi nérodejenera-
tif hastaliklarin glokomla iligkili oldugunu iddia eden
caligmalarin varligina ragmen, bu ¢alismalarin hasta
sayisinin yeterli olmadig1 retrospektif caligmalar ol-
malar1 nedeniyle sonuglar: giivenilir degildir.44

Miyopinin glokomla iligkisi ¢cok sayida kesitsel ¢alig-
mada gosterilmigtir. Blue Mountain G6z Calismasi’'nda
diisiik miyop (=-1.0 D ve <-3.0 D) gozlerin %4.2’sinde,
orta-yiiksek miyop (=-3.0 D) gozlerin %4.4tinde, mi-
yop olmayan gozlerin %1.5'inde glokom saptanmistir.
Miyopi ile PAAG iligkili bulunurken, OHT ile sinirda
bir iliski tanimlanmistir. Miyopik gozlerde ortalama
GIB, miyop olmayanlara gore 0.5 mmHg daha yiiksek
saptanmistir. Miyopik gozlerde, GIB’i ayn1 olan aksi-
yel uzunlugu daha kisa olan gozlere gore lamina krib-
roza bolgesinde skleral gerilimin daha fazla oldugu id-
dia edilmigtir.*? Baz1 ¢aligmalarda -8 D ila -10 D tizeri
miyopinin PAAG prevalansini artirdigi, daha disik
miyopi derecelerinin glokom i¢in risk faktori olmadig:
gosterilmistir. 4244

Perera ve ark.,* ise -4 D ve tizeri orta ve yiiksek miyo-
pi varliginin ve aksiyel uzunlugun yiiksek olmasinin
PAAG riskini artirdiginmi gostermislerdir. Lee ve ark.,
PAAG hastalarinda miyopi derecesi arttikca GA kay-
binda ilerleme insidansinin arttigini iddia ederken,
Quigley ve ark.,***¢ GA hasari gelisimi ile miyopi
arasinda bir iligki olmadigini bildirmiglerdir.

Bu calismada, biz gruplardaki sferik ekivalan dege-
ri ortalamalar1 ve miyopi siklig1 yoniinden PAAG,
OHT ve kontrol gruplar1 arasinda farklilik saptama-
dik. Okiiler Hipertansiyon Tedavisi Calismasi’nda
ince SKK’nin PAAG riskini artirdigi gosterilmis-
tir. Bu bilgi, bagimsiz olarak Avrupa Glokom Onle-
me Calismasi’nda da desteklenmistir ve Goldmann
applanasyon tonometresiyle yapilan ol¢iimlerle ¢ok

sayida riskli hastanin atlanabilecegi soylenmistir.®
Erken Bulgu Veren Glokomun Tedavisi Caligmasi’na
(EMGT) gére ise ince SKK, yiiksek bazal GIB’i olan
hastalarda glokom progresyonu i¢in bir risk faktoriy-
ken, diisiik bazal GIB’i olanlarda risk faktori olarak
saptanmamigtir.®

Dolayisiyla glokom tanisindan siiphelenilen has-
talarda SKK olcimiintiin gerekliligi aciktir. Lee ve
ark.,*® SKK’larini1 karsilastirdiklar1 calismalarinda,
OHT, PAAG ve kontrol grubunda kornea kalinlikla-
rin1 sirasiyla 582 pm, 550 ym ve 553 um olarak sap-
tamiglardir.

Chiselita ve ark.,’* SKK’y1 OHT grubunda (559 um),
PAAG grubundan (542 pm) daha yiiksek bulmuslar-
dir.*® Hasta gruplar1 aras1 SKK farkliliklarini deger-
lendiren baska bir ¢alismada da SKK, OHT grubun-
da 582 pm, PAAG grubunda 552 pm, glokom siiphesi
olan hastalarda 551 pm ve kontrol grubunda 549 pm
olarak bildirilmigtir.

Bizim calismamizda PAAG grubundaki hastalarin
SKK degerleri, OHT ve kontrol grubundaki hastalarin
degerlerinden anlamli olarak diisiik saptandi. OHT
grubundaki hastalarla kontrol grubundaki olgularin
SKK degerleri arasindaki fark anlamh degildi.

Sonug olarak, bu ¢calismada mubhtelif risk faktorleri
degerlendirilmis olup, sistemik hastaliklar i¢in has-
ta anamnezi degerlendirilmis, herhangibir muayene
yapilmamistir. Fark saptanamayan sistemik hasta-
liklarin muayene ile oranlarinin degismesi beklene-
bilir. Ailede glokom 6ykiisiit PAAG ve OHT grubunda
kontrol grubuna gore fazla saptanmis, yine santral
kornea kalinligi PAAG grubunda daha ince bulun-
mustur. Bu 2 parametre olgular degerlendirilirken
mutlaka g6z 6niine alinmalidir.
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