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Okiiler Hipertansiyon Tanisi ile Takip Edilen Olgularin
Klinik Ozelliklerinin Belirlenmesi ve Glokom Gelisen
Olgularda Tedaviye Ragmen Progresyonu Etkileyen

Risk Faktorlerinin Saptanmasi

The Assessment of Clinical Features in Patients with Diagnosis of
Ocular Hypertension and the Determination of Risk Factors Affecting
Progression in Patients with Glaucoma Despite Treatment

Déndii Melek ULUSOY?, Necati DURU?, Ozlem EVREN KEMER?

0z
Amag: Okiiler hipertansiyon (OHT) tanisi ile takip edilen olgularin klinik 6zelliklerini belirlemek ve glokom gelisen olgu-
larda tedaviye ragmen progresyonu etkileyen risk faktorlerini saptamak.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya klinigimizde OHT tanis: ile takip edilen 238 olgunun 460 gozii dahil edildi. Hasta dosya-
larindan hastalarin klinik 6zellikleri, muayene bulgulari, glokom prognozunu etkileyen risk faktoérleri retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Ortalama 42.2+32.2 (12-180) ay takip sonucunda 63 (%26.47) olguda glokom gelistigi gorildi. Otuz dokuz has-
tada (%61.9) glokom progresyon gostermezken, 24 hastada (%38.1) ilerleme goriildi. Progresyon gosteren hastalarin genel
ozellikleri incelendi ve progresyon gostermeyen hastalarin ozellikleri ile karsilastirildi. Goz ici basiner (GIB) yiiksekligi
progresyon i¢in 6nem arz ederken bunun yaninda yas, sistemik hastalik ve aile hikayesi varligi, santral kornea kalinlig:
(SKK), miyopi varligi, disk hemorajisi mevcudiyeti gibi faktorlerin hastaligin ilerlemesinden sorumlu olmadig: tespit edildi.

Sonug: OHT olgularinin takibi; glokom gelisen hastalari saptamada, ne zaman tedaviye baglanacagini ve ne kadar agresif
bir tedavi uygulanacagini belirlemede onemlidir. GIB’in kontrol altinda tutulmasi hastalik stabilizasyonunda en 6nemli
faktordir.

Anahtar Kelimeler: Okiiler hipertansiyon, glokom, progresyon.

ABSTARCT

Purpose: To evaluate the clinical characteristics of the patients being followed up with diagnosis of ocular hypertension
(OHT) and to determine the risk factors affecting progression in patients who developed glaucoma despite the treatment.

Materials and Methods: Four hundred-sixty eyes of 238 patients who were being followed up in our clinic with a diagnosis
of OHT were included in the study. Demographic characteristics, physical examination findings of patients and risk factors
affecting prognosis of glaucoma in the patient files were analyzed retrospectively.

Results: Sixty three patients devolped glaucoma (26.47%) after mean 42.2+32.2 (12-180) months of follow-up. Thirty-nine
patients (61.9%) showed no progression in glaucoma, whereas 24 patients (38.1%) showed progression. General characteris-
tics of the patients who showed progression were analyzed and compared to general characteristics of patients who showed
no progression. Intraocular pressure (IOP) elevation was significant for causing progression while age, family history, the
presence of systemic disease, central corneal thickness (CCT), the presence of myopia, and the presence of disc hemorrhage
was not.

Conclusion: Follow-up of patients with diagnoses of OHT is important in order to identify patients who developed glau-
coma, to determine the time to begin the treatment, and how aggressive the treatment should be. Keeping IOP under control
is the most important factor for stabilizing the disease.
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GIRIS

Glokom diinyada geri doniisii olmayan korligiin bas-
lica nedenidir.! Dinya popiilasyonunda 66.8 milyon
kiside glokom bulundugu tahmin edilmektedir. Ge-
lismig ulkelerde glokom hastalarinin sadece %50 ka-
darina tani konulup tedavi edilirken gelismekte olan
ulkelerde bu oran ¢ok daha diisiiktiir. Okiiler hiper-
tansiyon (OHT), glokoma 6zgii optik sinir bag1 (OSB)
degisiklikleri veya gorme alani1 (GA) kayb1 olmamasi-
na ragmen goz ici basmeinin (GIB) farkl: zamanlar-
da yapilan en az iki 6l¢iimde 22 mmHg ve iizerinde
bulunmas1 ve gonyoskopik incelemede acinin acik ol-
masi olarak tanimlanmaktadir. Glokom hastaliginin
genis bir popiilasyonda izlenmesi, tani konuldugu za-
man bircok olguda ciddi derecede gorme kaybina ne-
den olmasi ve yapmis oldugu hasarin geri donistim-
stiz olmas1 OHT olan hastalarin takibini ve erken
donem tani konulmasini 6nemli kilmaktadir. Klinik
uygulamada tedavi karar1 ancak anatomik ve fonksi-
yonel testlerle elde edilecek bulgular ve olgunun kli-
nigi degerlendirilerek verilebilmektedir. Glokom, GA
defektleri ile fonksiyonel, OSB’de olusturdugu degi-
sikliklerle yapisal hasara neden olmaktadir. Gloko-
mun OSB’de meydana getirmis oldugu hasar zaman-
la kalic1 gérme kaybi ile sonuclanabilir. Erken tani
ve tedavi ile hasar geri dondiriilemese de hastanin
gorme seviyesi korunabildiginden hastaligin erken
tanisi, progresyonun yavaslatilmasinda 6nemlidir.

Calismamizin amaci ilkemiz popiilasyonunda, OHT
tanis: ile takip edilen olgularin klinik 6zelliklerinin
belirlenmesi ve tedaviye ragmen progresyonu etkile-
yen risk faktorlerinin saptanmasidir.

GEREC VE YONTEM

Klinigimiz glokom biriminde OHT tanisiyla izlenen
ve calisma oOlcitlerimize uyan toplam 238 olgunun
460 gozi calismaya dahil edildi. Olgularin takip dos-
yalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalar asagi-
daki olciitlere uygun olarak calismaya dahil edildi:

e Gozici basinc 22-30 mmHg arasinda olan,

¢ Glokomla uyumlu olmayan normal optik disk go-
rinimu,

e Normal Humphrey 30-2 SITA Fast gérme alan testi,

e Gonyoskopide acilar1 shaffer siniflamasina gore
grade 3 ve tlizeri acik aci,

e Glokoma sebep olabilecek bir veya daha fazla
risk faktori iceren hastalar (risk faktorleri: ileri
yas, cinsiyet, diyabetes mellitus (DM), hipertan-
siyon (HT), hiperlipidemi, koroner arter hastalig:
(KAH), migren ve reynaud hastaligi gibi sistemik
hastalik varligi, ailede glokom hikayesi, yiiksek
GIB, ince santral kornea kalinhigi (SKK), miyopi).

Takip stresi 12 aydan az olan, kontrolleri diizenli
yapilamayan, retina hassasiyetinin ve gorme kes-
kinliginin bozulmasina yol acan olgular calismaya
alinmada.

Hasta dosyalarindan, demografik 6zellikleri, aile hi-
kayesi mevcudiyeti, snellen eseli ile yapilan gorme
keskinligi 6l¢imii (istatistiksel analizler i¢in kullanil-
mak tizere logmar eseline ¢evrildi), otorefraktometre
(Potec PRK-5000; Potec, Co. Ltd, Korea) ile belirlenen
refraksiyon kusurlari, biyomikroskop altinda 6n seg-
ment bulgulari ve fundus muayenesinde vertikal cup/
disk (C/D) orani, goldmann aplanasyon tonometresi
ile yapilan GIB 6lciimii, goldmann ii¢ aynali kontakt
lensi ile yapilan gonyoskopik muayene bulgulari, ult-
rasonik pakimetri (IOPac Advanced Pachymeter, He-
idelberg Engineering Inc, Germany) ile belirlenmis
SKK, Humphrey gérme alani1 cihazi (HFA II, model
750 Humphrey Instruments, San Leandro, CA) kul-
lanilarak 30.2 SITA Fast testi ile yapilan GA testi
sonuglar: ve takip siiresi bilgileri alinda.

Takipler sonucunda glokom gelisen olgularda; GA
testi sonucunda, iki veya daha fazla bitisik noktada
5 desibel (dB) ve tizerinde kayip saptanmasi veya en
az bir noktada 10 dB uzerinde kayip saptanmasi GA
defekti olarak degerlendirildi.

Gorme alam defektinin bir tist evreye gecmesi prog-
resyon olarak nitelendirildi (Tablo 1), (Jay and Mur-
ray 1988). Gorme alanlarinin degerlendirilmesinde
Humphrey Statpac istatistik programinin patern
standart deviasyon (PSD) verileri kullanild.

Hastalarin optik diskteki C/D oram ilk bagvuruda
ve her kontrolde degisken gozlemciler tarafindan
kaydedildi ve ¢izildi. C/D oraninda 0.2 ve {izeri artis,
nororetinal rimde incelme ve disk hemorajisi varlig
progresyon olarak degerlendirildi.

Optik sinir bas1 degisiklikleri ve/veya GA defekti kri-
ter alinarak, buna yol acabilecek, yas, cinsiyet, eslik
eden sistemik hastalik, aile hikayesi varligi, bagvuru
GIB ve C/D orami, SKK, miyopi, disk hemorajisi gibi
risk faktorlerin varhg: degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel analizler SPSS for
Windows Version 15.0 paket programinda yapildi.
Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma, me-
dian ve minimum-maksimum degerler ile, kategorik
degiskenler ise say1 ve ylizde ile 6zetlendi.

Gruplar arasinda sayisal degiskenler bakimindan
farklilik olup olmadigina Mann Whitney U testi ile
nitelik degiskenler bakimindan farklilik olup olmadi-
gina ise ki kare testi ile bakildi. Bagvuru ani ve son
kontrol degerleri arasindaki farkliliklar ise Wilcoxon
testi ile incelendi. Anlamhilik diizeyi p<0.05 olarak
alinda.
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Tablo 1: Gorme alant defekti evrelendirmesi.

Evre 1 Normal

Evre 2 20° disinda relative skotom

Evre 3 20° diginda absolu skotom

Evre 4 20°-10° arasinda relative/absolu skotom

Evre 5 10°-5° arasinda relative/absolu skotom

Evre 6 5° icindeki 1-3 kadranlarda relative/
absolu skotom

Evre 7 5° icindeki biitiin kadranlarda relative/
absolu skotom

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 238 hastanin %35.7’si (85 has-
ta) erkek, %64.3i (153 hasta) kadindi. Yag ortalama-
lar1 53.4+13.0 yil olan hastalar ortalama 42.2+32.2
(12-180) ay takip edildi. Hastalarin %46.2’sine (110
hasta) sistemik hastalik eslik ediyordu. Hastalarin
%14.7’sinde (35 hasta) DM, %25.2’sinde (60 hasta) HT,
%4.2’sinde (10 hasta) KAH, %4.2’sinde (10 hasta) hi-
perlipidemi, %8.4’tinde (20 hasta) migren ve %3.8'inde
(9 hasta) reynaud hastaligt mevcuttu. Hastalarin
%29.4’tinde (70 hasta) birinci derecede akrabalarinda
glokom hikayesi mevcuttu. Okiiler hipertansiyon ta-
nmisiyla izlenen hastalarin 63’inde (%26.47) takipler
sonucunda glokom gelistigi goriildi. Glokom geligen
hastalarin ilk bagvuru ortalama gorme diizeyi logmar
ol¢iitiine gore 0.08+0.18 (0.00-1.00) iken, son kontrolde
gorme keskinligi 0.17+0.21 (0.00-1.00) idi.

Hastalarin son kontroldeki gorme keskinliginde is-
tatistiksel olarak anlamli disiis saptandi (p<0.001).
Ortalama 25.45+2.09 (23-29) mmHg olan GIB ise te-
davi sonras1 anlamli bir distisle 16.54+1.71 (13-19)
mmHg diizeylerine ulasti (p<0.001). C/D oran ve bil-
gisayarlt GA PSD degeri ortalamasi ilerleme goste-
rerek son kontrolde anlaml olarak yiiksek saptandi
(p<0.001), (Tablo 2).

Glokom gelisen olgulardan %61.9’'unda (39 hasta) glo-
kom progresyon gostermezken, %38.1’inde (24 hasta)
ilerleme gorildi. Progresyon gosteren hastalarin ge-
nel ozellikleri incelendi ve progresyon gostermeyen
hastalarin 6zellikleri ile karsilastirildi. Progresyon ile
yas arasindaki iligki incelendiginde iki grup arasinda
farklilik gorillmedi. Progresyon gostermeyen hastala-
rin yag ortalamasi 64.2+5.2 (55-79) iken, progresyon
gosteren hastalarin yas ortalamasi 62.8+10.6 (34-77)
idi (p=0.551). Fakat glokom gelisen hastalardan ile-
ri diizeyde progresyon gosterenlerin yas ortalamasi
66.7+9.9 olarak saptandi. Bu ortalama hafif diizeyde
progresyon gosteren hastalarla karsilastiginda (yas
ortalamasi: 60.2+12.8) anlaml olarak daha yiiksek
oldugu tespit edildi (p<0.001).

Progresyon gostermeyen hastalarla ek hastalik varli-
g1 yoniinden progresyon gosteren hastalarin farklilik
gostermediklerini saptandi. Progresyon gostermeyen
hastalarin ek sistemik hastalik orani %59 (23 hasta)
iken, progresyon gosteren hastalarda bu oran %56.5
(13 hasta) idi (p=1.000). Aile hikayesi varlig1 progres-
yon gosteren ve gostermeyen grupta benzer bulundu
[sirasiyla, %53.8 (21), %43.5 (10)], (p=0.599), (Tablo 3).

Tablo 2: PAAG gelisen gozlerde basvuru zamani ve son kontroldeki gérme keskinligi, GIB, C/D, PSD diizeylerinin ince-

lenmesi (n=110).

Degiskenler Basvuru Kontrol p (Basvuru ani-son kontrol )
Gorme Keskinligi 0.08+0.18 0.17+0.21 (0.00- <0.001
(logmar) (0.00-1.00) 1.00) ’
. 25.45+2.09 16.54+1.71
GIB (mmHg) (23.00-29.00) (13.00-19.00) <0-001
0.45+0.12 0.63+0.12
oD (0.20-0.70) (0.30-0.80) <0-001
3.54+1.70 4.54+2.78
PSD (dB) (1.25-8.41) (1.23-12.76) <0.001

Tablo 3: Son kontrolde progresyon gosteren ve gostermeyen hastalarin demografik ézelliklerinin incelenmesi (n=63 hasta).

Degiskenler

Progresyon gostermeyen

Progresyon gosteren Total n=63) p

(n=39) (n=24)
64.2+5.2 62.8+10.6 63.7+7.6
Yas (b (55-79) (34-77) (34-79) 0-551
Var 23 (%59) 13 %56.5) 36 (%58.1)
Sistemik hastalik 1,0
Yok 16 (%41) 10 (%43.5) 26 (%41.9)
Aile Hikayesi 21 (%53.8) 10 (%43.5) 31 (%50) 0.599
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Tablo 4: Son kontrolde progresyon gosteren ve gistermeyen hastalarin GIB, SKK, miyopi, disk hemorajisi yoniinden ince-

lenmesi (n=110 goz).

Degigkenler f::fro)esyon gostermeyen z':‘lgrmesyon gosteren ’(I::ﬂo) p
pomcin it (50 e A oo
o e s o
e o o o
Disk Hemorajisi 2 (%2.9) 0 (%0) 2 (%1.8) 0.533

100
90 -
80
70 -
60 -
50
40
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Yiizde

B C/D Orani Degismeyenler

C/D Orani ilerleyenler

12-18 mmHg >18 mmHg
Son Kontrol GiB

Grafik: Son kontroldeki GIB diizeylerine gore C/D orani-
nin seyri yoniinden hastalarin dagilima.

Progresyon goéstermeyen grupta GIB basvuruda
23.2+2.2 mmHg (13-29) iken progresyon gosteren
grupta 25.4+3.8 mmHg (16-28) olarak tespit edildi.
Bagvuru GIB progresyon gosteren grupta anlaml
olarak yiiksek saptandi (p=0.012). Progresyon gos-
termeyen hastalarin SKK ortalamasi 535.8+20.3 pm
(467-591), progresyon gosteren hastalarin 537.2+33.7
nm (474-639), miyopi degerlerinin ortalamasi1 prog-
resyon gostermeyen grupta 1.10+1.53 (0-8,00), prog-
resyon gosteren grupta 0.61+0.99 (0-3.75) idi. Her iki
grupta SKK ve miyopi dagilimi benzer bulundu [sira-
siyla, (p=0.808), (p=0.533)]. Disk hemorajisi progres-
yon gostermeyen grupta 2 (%2.9) hastada mevcutken
progresyon gosteren grupta hicbir hastada saptan-
madi (p=0.118), (Tablo 4). Hastalarin elde edilen GIB
regiilasyonu ile C/D orani progresyonu arasindaki
iliski incelendi. GIB 12 ile 18 mmHg’nin arasinda tu-
tulan 99 hastanin 39’'unda (%39.4) ve GIB 18 mmHg
ve lstiinde olan 11 hastanin 1’inde (%9.1) C/D ora-
ninda progresyon saptandi. Tedavi sonrasi GIB dege-
ri azaldikca C/D oraninda progresyon gosteren has-
talarin sayisinin anlamli olmamakla birlikte arttig:
tespit edildi (p=0.054), (Grafik).

TARTISMA

Glokom, OSB’de ilerleyici atrofi, retina gangliyon
hiicrelerinde dejenerasyon ve GA kayiplar: olusturan;
tedavi edilmedigi zaman optik atrofi yaparak gorme
kaybina neden olan, kronik bir optik noropatidir.?

Primer acik acili glokom (PAAG), kronik progresif
bir optik noropati olan glokomun en sik goriilen for-
mudur. Tim diinyada PAAG prevalansi giderek art-
maktadir. Dinyada 40 yas ustiindeki populasyonda
Avrupa’da %1-3, Asya’da %1-4, Afrika’da %1-8 olmak
uzere degisken prevalanslar bildirilmistir.?

GIB ile glokom arasindaki iliski yillardan beri bi-
linmektedir. Epidemiyolojik caligmalar sayesinde;
glokom prevalansinin, GIB'nin yiikselmesi ile art-
t1g1 anlagilmistir. Kirk yas ve tstinde 5000 kisi
uzerinde yapilan toplum bazli Baltimore calisma-
sinda, tarama sirasinda GIB 38 mmHg ve iistiinde
olan kisilerde glokom gelisme riski, GIB 15 mmHg
ve altinda olan kisilere gore, 38 kat daha yiiksek
bulunmustur.* Boylelikle GIB diizeyi direkt olarak
glokom gelisimi ile iliskilendirilmistir. Artmis GIB
glokomun progresyonu igin de risk faktoria olustu-
rur.’ Glokomatéz hasarin artmasi daha fazla GIB
digtrilmesini gerektirir.510

Grant ve Burke,’ glokomatoz hasari ilerleyen hasta-
larda GIB’n1 daha fazla diisiirmek gerektigini sapta-
miglardir. Advanced Glaucoma Intervention Study
(AGIS) calismasinda GIB'n1 12 mmHg diizeyinde ve
altinda tutmanin, hastaligin ilerlemesini 6 senelik
takip siurecinde engelledigi saptanmistir.” Buna bagh
olarak glokom hastalarinda GIB’i diisiirmek hastali-
g1n ilerlemesini ve hasar olusmasini azaltmaktadir.

Mao ve ark.,'! erken PAAG’lu, daha az sayida has-
ta grubu ile yaptig1 calismada (55 hasta); 4 ile 11
sene siiresince daha diisiik GIB varhiginda hastali-
gin daha az progresyon gostermeye meyilli oldugu
kanitlanmistir. GIB 21 mmHg ve iistiinde olan has-
talarin hepsinde GA’da ve/veya C/D oraninda iler-
leme saptanirken GIB 17 mmHg veya altinda olan
hastalarin hepsinde sabit kaldig1 belirtilmistir. GIB
17 mmHg ile 21 mmHg arasinda olan hastalarda ise
ilerleme sadece hastalarin yarisinda saptanmistir.
Mao ve ark.,’! hastalarin basvuru optik disk, GA,
kullanilan medikal tedavi, cinsiyet veya 1rk ile ha-
sar progresyonu veya stabilitesi arasinda istatistik-
sel iligki saptamamaigtir.



Glo-Kat 2013;8:179-184

Ulusoy ve ark. 183

Stabil kalan hastalarin, yas ortalamasinin daha geng
oldugu fakat yas ile hastalik stabilizasyonu arasinda,
zayif bir iligki oldugu belirtilmistir. Yaptiklar: calig-
ma sonucunda, Mao ve ark.,!! glokomun progresyo-
nunu belirleyen en énemli unsurun, GIB'nin kontrol
altinda tutulmasi oldugu diisiincesini desteklemis,
fakat bunun yaninda onemli rol oynayabilecek diger
faktorlerin de incelenmesi gerektigini 6nermistir.Gi-
nimiizde kullanilan glokom tedavisi, ilag, lazer ya da
cerrahi girisim araciligiyla GIB'm1 klinik acidan kabul
edilebilir duzeylere diisiirerek, hastaligin ilerlemesini
onlemeyi amaclamaktadir. Cesitli arastirmalar gloko-
mu olan hastalarda, GIB diisiikligii saglanmasiin,
hastalik tizerindeki yararh etkisini gostermislerdir.®?
GIB’nin istenilen hedefe diigiiriilmesi her zaman has-
taligin ilerlemesini engelleyememektedir.'>* Bu ge-
kilde progresyon gosteren glokom hastalarinin orani
cesitli arastirmalarda %5 ile %80 arasinda degismek-
tedir. Hastaligin ortalama senelik ilerleme oraninin
ise, %10 civarinda oldugu tahmin edilmistir.!5" Tezel
ve ark.,’8yaptig1 calismada, hastalarin 5 senelik izlem
stirecinde %40 1nda progresif optik disk hasar1 sap-
tamiglardir. Bu ¢alismada hasara yol acabilecek risk
faktorleri degerlendirilmistir. Progresyon gostermeye
egimli olan hastalarin, baslangicta ileri derecede ha-
sar1 olan hastalar oldugunu saptamiglardir. Calisma,
baglangi¢ optik disk hasari ile hastaligin progresyonu
arasinda iligki oldugunu ortaya koymustur. Tezel ve
ark.,!® cikardig bu sonug ile yapilan 6nceki ¢aligmalar-
la uyumlu olarak, bu hastalarda progresyonu 6nlemek
ya da durdurmak amaciyla daha diisitk GIB hedefle-
mek gerektigini 6nermislerdir.

Wilson ve ark.,'?baslangic GIB ve aile hikayesinin ya-
ninda, ilerlemig GA hasarinin, progresyon ile iligkili
oldugunu yazmiglardir. Birgok ¢aligsma, ileri diizeyde
GA hasari olan hastalarda GIB diisiisiiniin 6neminin
yam sira bu hastalarda hastalik seyrinin stabil sey-
retmeyecegini vurgulamislardir.

GIB'm1 diisiirmek amachh uygulanan biitiin tedavi
yontemleri glokomatoz optik sinir hasarini bilinme-
yen bir zaman sirecine kadar geciktirmektedir.”®
Buna ragmen simdiye kadar elde edilen bilgiler ce-
ligkilidir. Collaborative Normal-Tension Glaucoma
Study Group calismasina gore degisken GIB diisiis
diizeyleri elde edilen, agresif medikal tedavi ve cer-
rahi tedavi uygulanan hastalar arasinda progresyon
diizeyi acisindan fark saptanmamistir. Tedavi géren
ve gérmeyen grup arasinda da progresyon orani agi-
sindan farklilik bulunmamigtir.®

Early Manifest Glaucoma Treatement (EMGT) aras-
tirmacilar1 GIB diisiisii ile glokom progresyonu ara-
sindaki iligkiyi incelemislerdir. Calismada, tedavi go-
ren 129 olgu ile tedavi gormeyen 126 olgulu kontrol
grubu arasindaki hastalarin, GA ve C/D oranindaki
progresyonunu incelemiglerdir.

GiB'nda diisme saglaninca hastaligin ilerleme ora-
ninin azaldigini (tedavi goren grup:%45, kontrol gru-
bu:%62) tespit etmislerdir. Ayni1 zamanda tedavi go-
ren hastalarda, progresyonun kontrol grubundan 18
ay sonrasinda ortaya ciktigini saptayarak, GIB'nin
kontrol altinda tutulmasi ile hasarin gelisiminin ge-
cikmesinin arasindaki iligkiyi ortaya koymuslardir.?

Calismamizda tedavi sonrasi GIB degeri azaldikca,
C/D oraninda progresyon gosteren hastalarin sayisi-
nin anlamli olmamakla birlikte artig1 tespit edildi.
Bu sonucu, ilk bagvuruda glokomatéz hasar derece-
si yiiksek olan grupta hedef GIB'nin daha diisiik tu-
tulmasina, buna ragmen bu grupta hastaligin daha
agresif seyirli olabilecegine baglayabiliriz. Bu da
progresyon gostermeye egimli olan hastalarin, bas-
langicta ileri derecede hasari olan hastalar oldugu
gorisini desteklemektedir. Sonuclarimizin 1s1g1nda;
hastaya miimkiin oldugu kadar diisiik GIB saglama-
nin, glokomatoz hasar1 engelleyemedigini séyleyebi-
liriz. Tedaviyi planlarken hastanin bagvuru aninda-
ki glokomatéz hasarinin derecesini, hasta yasini ve
glokom icin diger risk faktoérlerini g6z 6niinde bu-
lundurarak, o hasta icin uygun olan hedef GIB’i he-
saplamak gerektigini diisinmekteyiz. Calismamizda
progresyonu etkileyen faktorlerin arasinda yas, SKK
ve disk hemorajisi mevcudiyeti incelenmistir. Ileri
yas bircok calismada glokomatoz optik sinir hasari
icin risk faktori olarak belirlenmistir. Yas arttikca,
progresyon riskinin de arttigini gosteren bircok calis-
manin yaninda®?! bu ikisi arasinda iliski saptamayan
calismalar da bulunmaktadir.!®?22% Bizim caligma-
mizda progresyon ile ileri yas arasinda anlaml iligki
saptanmamigtir. Fakat ileri diizeyde progresyon gos-
teren hastalarin yas ortalamasi hafif diizeyde prog-
resyon gosteren hastalara gore anlaml olarak daha
yiksek tespit edilmigtir. Sonuclarimiz ileri yas ile
progresyon arasinda iligki saptamayan calismalarin
sonucunu desteklemigtir. Bunun yani sira, yas ile bir-
likte kontrol altinda alinamayan GIB’nin glokomatoz
hasara yol actig1 gercegini desteklemektedir. Sonuc-
ta, tedavi altinda olan ileri yash olgular her zaman
hasar progresyonu ile iligkilendirilemese de yagin ha-
sar progresyonuna olan etkisi goz ardi edilemez.

Leske ve ark.,? caligmasinda glokom progresyon ora-
n1, ince SKK ve ozellikle yiiksek GIB’e sahip hasta-
larda daha yuksek tespit edilmistir. Weizer ve ark.,?
calismalarinda ise SKK’daki azalmanin glokomun
progresyonu ile ilgili olmadigini gostermistir. Calis-
mamizda da SKK ile glokom progresyonu arasinda
anlamli bir iligki bulunmamigtir. Ancak progresyon
gosteren ve gostermeyen grupta, SKK'da farklilik
saptanmamasi, SKK'nin diizeltilmis GIB olciimle-
rindeki etkisini ortadan kaldirmistir. Bu da glokom
progresyonunda en 6nemli ve tek modifiye edilebilir
risk faktorii olan GIB’nin, hastalarin yonetimindeki
Onemini arttirmigtir.
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Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study’e
gore disk hemorajisi bulunan hastalarda ortalama
3.2 yilda progresyon gelistigi tespit edilmistir.® Kim
ve Park calismalarinda rekiirren disk hemorajisi
olanlarda GA kaybi oranim yiiksek bulurken, Is-
hiha ve ark.,”¢ ise rekiirren disk hemorajisinin GA
progresyonu i¢in anlamli olmadigini saptamistir.
Calismamizda ise disk hemorajisi varligi glokom
progresyonu ic¢in anlamli bulunmamistir. Bu sonug
subjektif muayene bulgularina dayali disk hemora-
jisi varliginin tespitinin, muayenelerin farkhh goz-
lemciler tarafindan yapilmasi nedeniyle atlanmis
olabilecegine baglanabilir.

Sonuc olarak, biitiin bu bilgilerin 15181nda, GIB yiik-
sekligi progresyon i¢in 6nem arz ederken bunun ya-
ninda yas, SKK, disk hemorajisi mevcudiyeti gibi
faktorlerin hastaligin ilerlemesinden sorumlu olma-
dig1 kanaatine varildi. Bu faktorlerin hasar progres-
yonu ile olan iligkisini, tam olarak ortaya koyma-
nin; halen giincelligini koruyan bir konu oldugunu
distinmekteyiz.
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