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Miyopi ve Glokom
Myopia and Glaucoma

Irmak KARACA', Suzan GUVEN YILMAZ?

0z

Gilinlimiizde prevalansinda hizli bir artis gériilen miyopi, beraberinde eslik eden komplikasyonlar nedeniyle diisiik gormenin ve yasal
korliigiin ana nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Miyopi ile birlikte goriilen hastaliklardan biri de glokomdur. Miyopi ve
glokom arasindaki iligki halen kesin olarak agiklanamamis olsa da, yiiksek miyop ve acik a¢ili glokom hastalarinin, benzer skleral
kollajen oOzelliklerini paylastigi ve glukokortikoidlere benzer hipersensitif yanitlar gdsterdikleri diisiintilmektedir. Bu derlemede,
miyopi ve glokom arasindaki iligki epidemiyoloji, patogenetik mekanizmalar, klinik dzellikler ve ayirict tan1 agisindan irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Miyopi, glokom.

ABSTRACT

Myopia, which has a rapid increase in its prevalence recently, is considered to be one of the most common causes of low vision and legal
blindness due to its associated complications. Glaucoma is one of these diseases linked with myopia. Although the relationship between
myopia and glaucoma is still unclear, it is suggested that patients with high myopia and glaucoma displays similar scleral collagen
features and hypersensitive response to glucocorticoids. In this review, the association between these two entities is investigated

thoroughly from the perspectives of epidemiology, pathogenetic mechanisms, clinical manifestations and differential diagnosis.
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Giris

Miyopi, sik goriilen bir refraksiyon kusuru olup sferik esde-
gerin<-0.25D' ya da <-0.50D*? olmas: olarak tanimlanmak-
tadir. Diinya capinda yaklasik 1.6 milyar insani etkiledigi bi-
linen miyopinin prevalansi giderek artmaktadir ve 2020°de
yaklasik 2.5 milyar insam etkileyecegi 6n goriilmektedir.*
Cesitli cografik bolgeler ve etnik popiilasyonlarda farklilik
gostermekle birlikte, miyopi prevalansi 6zellikle kentlerde
yasayan Asya toplumlarinda yiiksek olarak izlenmektedir.’
Etiyopatogenezinde genetik faktorlerin yani1 sira uzun siireli
yakin ¢alisma, disarida gegirilen zamanin az olmasi, yiiksek
egitim seviyesi gibi gesitli ¢evresel risk faktorleri bildiril-
mistir.%’

Yiiksek miyopi, genellikle sferik esdegerin <-6D olmasi
veya aksiyel uzunlugun >26.5mm olmasi olarak tanimlan-
maktadir.® Diinya c¢apinda yiiksek miyopi prevalansi yak-

lasik %0.9-3.1 olarak bildirilmektedir. Ozellikle Dogu As-
ya’li ¢ocuklarda miyopi progresyon hizinin yiiksek olmasi
dolayisiyla (yaklagik 1D/y1l), eriskin hayatta miyopik popii-
lasyonun %24’{iniin yiiksek miyop olacagi tahmin edilmek-
tedir.* Az goérme nedenlerinin Avrupa’da %5.8-7.8’ini ve
Dogu Asya’da ise %12.2-31.3’{inli yiiksek miyopi olustur-
maktadir.’ Giiglii bir genetik yatkinligin s6z konusu oldugu
yiiksek miyopide gerilmeye bagli olarak bag doku yap1 ve
diziliminde geri doniisiimsiiz progresif degisilikler (globta
aksiyel uzama, optik disk (OD) deformasyonu, retinal in-
celme ve koroidal atrofi gibi) ortaya ¢ikmaktadir. Bununla
iligkili olarak retina dekolmani, miyopik foveoskizis, ma-
kuler hole, miyopik koroidal neovaskiilarizasyon, prematiir
katarakt gelisimi ve glokom gibi ciddi, kalic1 gorme kaybina
yol acan okiiler komplikasyonlarla sonuclanabilmektedir.
Bu nedenle, miyopi ve dzellikle de yiiksek miyopi ciddi bir
g0z saglig1 sorunu olarak goriilmektedir.'
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Miyopi ve Glokom

Epidemiyoloji ve Glokom icin bir Risk Faktorii Olarak
Miyopi

Glokom, retina ganglion hiicrelerinin (RGH) dejenerasyonu
sonucu goriilen progresif optik sinir basi degisiklikleri ve
buna karsilik gelen gérme alani (GA) kayiplar ile karak-
terize multifaktoriyel bir hastaliktir."! Eriskin popiilasyonda
geri doniisiimsiiz korliiklerin 6nemli bir sebebi olarak ka-
bul edilen glokomun global prevalansinin 2020 itibariyle
80 milyon civarinda olacagi tahmin edilmektedir.'> Glokom
tek bir hastalik olmay1p gelisim mekanizmasina bagli olarak
acik acili ya da kapali agili ve primer ya da sekonder olarak
siniflandirilmaktadir.” Primer agik agili glokom (PAAG) en
stk goriilen glokom tipidir. PAAG’da artmis goz ici basinci
(GIB) baslica risk faktérii olmakla birlikte ileri yas, ailede
glokom Oykiisii, 1rk, refraktif kusurlar ile diger genetik ve
sistemik faktorlerin hastalik gelisiminde rol oynadig: diisii-
niilmektedir."* Bu glokom tipi ile miyopi arasindaki gii¢lii
iliski epidemiyolojik kanitlarla desteklenmistir.'>-* Popiilas-
yon tabanl ¢alismalarda artan miyopi ile birlikte PAAG pre-
valansinin arttig1 ve glokomatdz optik ndropatinin (GON)
ozellikle orta-yiiksek derece miyopi ile giiclii bir sekilde
iliskili oldugu bildirilmistir.">?' Blue Mountains G6z Calis-
masinda'®, GIB ve bilinen glokom risk faktorleri acisindan
diizeltme yapildiginda, miyopik hastalarda glokom riskinin
miyopik olmayanlara gore 2-3 kat artmis oldugu gosteril-
mistir. Glokom acisindan rdlatif riskin (RR) diisiik miyopisi
olanlarda (sferik esdeger, <-1D ve >-3D) 2.3, orta-yiiksek
miyoplarda (sferik esdeger <-3D) ise 3.3 olarak bildirilmesi
ile PAAG ve miyopi arasindaki gii¢lii iliski vurgulanmustir.
Frekans ciftlestirme teknolojisi (frequency doubling techno-
logy) ile yapilan taramalarda, miyopik bireylerde glokomla
iligskili GA defekti goriilme sikliginin, normal bireylere gore
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu bildirilmistir.?® Birgok
etnik popiilasyondan bireyin incelendigi ¢aligmalarda miyo-
pinin tiim AAG glokom tipleri ve okiiler hipertansiyon ile
iliskili oldugunu bildirilmistir.*

Normal basingli glokom (NTG), GIB artis1 olmaksizin GON
varhigimi ifade etmekte ve PAAG’un bir varyanti olarak dii-
stintilmektedir."'* NTG, o6zellikle Asyalilarda sik goriillmek-
le birlikte epidemiyolojik ¢alismalarda AAG 9%52-92’sini
olusturdugu®-*¢ (beyaz irkta %30-38.97"2%) ortaya konmus-
tur. Asyalilardaki artmig yiiksek miyopi prevalansiin da bu
bireylerdeki yiiksek NTG prevalansinin bir nedeni olabile-
cegi diigtiniilmektedir.”

Bunlarin yani sira, miyopi ile PAAG arasindaki iliskinin
dogrulanmadigi az da olsa, birkag ¢calisma mevcuttur. Bun-
lardan 6nemli olanlarindan biri Okiiler Hipertansiyon Teda-
vi Calismasinin®® sonuglarina gére miyopi, PAAG gelisme
riski ile iligkili bulunmamustir.

Miyopi ve Glokom iliskisinin Patogenezi

Miyopi ve PAAG arasindaki iliskiye ait olas1 mekanizmalar
halen kesin olarak bilinmemektedir. Miyopiyle iligkili ya-

pisal degisikliklere bagli olarak, aym1 GIB degerlerinde mi-
yopik bireyler normal bireylere gére daha yiiksek bir GIB
etkisine maruz kalmaktadir. Bunun yanisira GIB’deki artis
aksiyel uzunlukta daha fazla bir artisa neden olmaktadir.
Yiiksek miyopi ve glokom birlikteligi de bu durumu daha
da arttirmaktadir. Yapilan ¢alismalarda miyopi ve glokom
iligkisine yonelik baglica 2 teoriden bahsedilmektedir: “Hi-
pertansiyon Gen Teorisi” ve “Kollajen Iliskili Gen Teorisi”.
Miyopi ve glokom iliskisinde, bu 2 teorinin birlikte rol oy-
nadig1 diigtiniilmektedir.!

1. Hipertansiyon gen teorisi

Yiiksek miyopik ve glokomlu bireyler normal bireyle-
re gore glukokortikoid hormonlara daha hassas olup daha
abartili bir yamit verdikleri saptanmustir. Kortikosteroidlere
hipersensitif cevabi normal bireylerde yalnizca %4-5 ora-
ninda oldugu gézlemlenmistir.”? PAAG’lu bireylerde ise bu
oran %90 olarak belirtilmistir.>* Normal GiB degerine sahip
yiiksek miyopik bireylerin %88’inde kortizona yanit goriil-
diigiinii ve hastalarm %29’unda GIB>31 mmHg olarak 6l-
cildiginii bildirilmistir.** Glukokortikoidlerin trabekiiler ag
hiicrelerindeki protein ekspresyonunu bozdugu bilinmekte-
dir.** Bu durum glukokortikoidlerin trabekiiler ag tizerinde-
ki etkisinin ve glukokortikoid iliskili okiiler hipertansiyonun
esas mekanizmasi olarak goriilmektedir. Dolayisiyla yiiksek
miyop veya glokomlu bireylerin trabekiiler ag hiicrelerinde
glukokortikoidlere asir1 cevap gosteren reseptorlerin bulu-
nabilecegi diisliniilmektedir. Baz1 ¢alismalarda, TIGR’in
(trabekiiler ag hiicrelerinden eksprese olan 55 kDa protein)
farkl1 bireylerdeki glukokortikoid yanitini kontrol eden ana
bilesen oldugu 6ne siirtilmiistiir.’! Normal bireyler ile karsi-
lastirildiginda, PAAG’lu bireylerin trabekiiler aginda TIGR
proteininin daha yaygin ve yogun olarak bulundugu goste-
rilmistir.3¢ Cesitli gen degisiklikleri ve gevresel faktorler de
TIGR promoter bolgesini etkileyerek TIGR proteinlerinin
iretimini degistirebilmektedir. Béylece ortaya ¢ikan rlinler
trabekiiler agda obstriiksiyona yol agarak GIB yiikselmesine
neden olmaktadir. Yiiksek miyop gozlerdeki GIB artigmin
da benzer bir mekanizmayla iligkili olarak ortaya ¢iktig1 dii-
stiniilebilir.’!

TIGR/miyosilin (MYOC) geni, PAAG ile iliskili ortaya
konmus ilk gen olarak bilinmektedir. Ozellikle trabekiiler ag
ve siliyer cisimde yogun olarak eksprese olan bu genin etkisi
ile akoz disa akim direncinde degisiklikler ortaya ¢ikmak-
ta ve glokom tetiklenmektedir.’” Yapilan c¢alismalarda bu
gene ait mutasyonlar ve dagilimindaki farkliliklarin glokom
(6zellikle PAAG) gelisiminde ve glokomlu bireylerin gluko-
kortikoidlere hipersensitif yanitinda kritik rol oynadigi gos-
terilmistir.>”*® Dolayisiyla TIGR/MYOC geninin glokom
(6zellikle PAAG) ve yiiksek miyopi iligkisinin aydinlatilma-
sinda esas belirleyici oldugu diisiiniilebilir.

Miyopi patogenezinin ¢esitliligi ve kompleks yapisi ele
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alindiginda, miyopi gelisimi ve progresyonunda tek bir
gen yerine pek ¢ok genin birlikte rol aldigi savunulmakta-
dir.* Yiiksek miyopi ve glokom iligkisinin ortaya konmasi
amaciyla da, cesitli ¢calismalarda TIGR/MYOC geninin bu
patogenezdeki yeri arastiritlmistir. MYOC gen polimorfizm-
lerinin hem miyopi hem de glokomla yiiksek iliskili oldugu
gosterslmistir.** Dolayisiyla, MYOC geninin yiiksek miyopi
ve glokom (6zellikle PAAG) iliskisinde temel mekanizma
olabilecegi one siiriilmiistiir. Ayrica sonuglarin MYOC ge-
ninin yiiksek miyop bireylerdeki glukokortikoidlere hiper-
sensitif yanita katkisini da destekler niteliktedir. Diger yan-
dan, Avrupa popiilasyonunda, yiiksek miyopiye yatkinlikta
MYOC polimorfizminin etkisinin olduk¢a diisiik, ihmal
edilebilir diizeyde oldugunu 6ne siiren ¢aligmalar da mev-
cuttur.*! Dolayisiyla, MYOC geninin miyopi ve glokom ilig-
kisindeki roliiniin kesin olarak ortaya konmasinda gelecek
calismalara halen ihtiya¢ duyulmaktadir.

2. Kollajen iliskili gen teorisi
Miyopide kollajen iliskili genler

Yiiksek miyopide, globun aksiyel uzamasi 6zellikle arka ku-
tupta olmak iizere sklera ve retinada bir dizi degisikligi te-
tiklemektedir.*> Miyopi gelisiminde skleranin rolii 6zellikle
oftalmologlar arasinda giderek yayginlik kazanmistir. Yiik-
sek miyopik bireylerde posterior skleranin elektron mikros-
kopisi ile degerlendirmesinde laminer tarzda kollajen fibril
dizilimi, fibril ¢apraz baglarinda kayip, fibril capinda azalma
ve yildizsi fibrillerde artis gibi degisiklikler gosterilmistir.*?
Bu degisikliklerin, kollajen liflerin plastisitesini arttirdigi
ve capraz baglarin stabilitesini azalttig1 one siiriilmiistir.
Kollajen fibrillerin elastisitesinde artis, miyopi progresyo-
nunu kolaylastirmaktadir. Bunun yani sira, yiiksek miyopik
bireylerde kollajene karsi otoimmiin reaksiyon gelistigi ve
serum immiin komplekslerinin biriktigi belirtilmektedir. Bu
olaylar, skleral hasara ve skleradaki molekiiller arasi normal
iliskinin bozulmasina neden olarak kollajen iligkili otoim-
miin genlerde degisiklige yol agmakta sonug olarak miyopi-
nin gelisimi ve progresyonunu kolaylastirmaktadir.’* Bazi
caligmalarda tip 2 kollajenin (COL2A1) miyopideki rolii
gosterilmis olmakla birlikte literatiirdeki sonuglar suan i¢in
tartismalidir.** Bununla birlikte miyopinin tip 1 skleral kol-
lajen, matriks metaloproteinaz (MMP)-2, integrin ve TGF-f3
vb. molekiiller iizerine etkisi ile skleral degisikliklerle bir-
liktelik gosterdigi belirtilmektedir.* Tiim bu bulgular, mi-
yopi (0zellikle yiiksek miyopi) gelisimi ve progresyonunda
skleral kollajen degisikliklerin nemli rol oynadigini destek-
lemektedir.

Glokom iliskili kollajen degisiklikleri

Glokomun gorsel fonksiyonlar tizerine etkisi baslica RGH’de
baslayan hasardan kaynaklanmaktadir. Primer patolojik de-
gisikligin, baslica kollajenden olusan ekstraselliiler matriks
yapisina sahip lamina kribrosada meydana geldigi distiniil-

mektedir. Calismalarda okiiler hipertansiyonda optik sinir
bas1 ve lamina kribrosada tip 1, 3 ve 4 kollajende artis ol-
dugu gosterilmistir.** Bu degisiklikler lamina kribrosanin
stabilitesini bozarak belirli bir basing altinda deformasyona
yatkinligimi arttirmaktadir. Ortaya ¢ikan bu durum, normal
GIB varliginda retina sinir liflerinin kollajen doku tarafin-
dan korunmasini olumsuz yonde etkileyerek hasara neden
olmaktadir. Bu patolojik siire¢, glokom iligkili optik sinir
degisikliklerinden sorumlu mekanizmalardan biri olarak
diistiniilebilir. Bununla birlikte kollajen dokudaki bu olum-
suz degisiklikler ve lamina kribrosa hasari, dzellikle yiiksek
aksiyel uzunluklarda daha belirgin olarak goérilmektedir.’
Yiiksek miyopik hastalarin Schlemm kanali ve trabekiiler
agin1 swept-source optik koherens tomografi (SS-OKT) ile
incelendigi bir ¢alismada, yiiksek miyopik gdzlerin normal
gozlere gore trabekiiler ag kalliklarinin daha diisiik, Sch-
lemm kanali ¢aplarimin ise daha genis oldugunu bildirilmis-
tir.*® Yazarlar, Schlemm kanal ¢apinin genisligindeki artisi,
artmis aksiyel uzunluk nedeniyle globun uzamasi ve buna
eslik eden bir dizi skleral kollajen lif degisikligi ile acgikla-
maktadirlar. Ayrica yiiksek miyopide globun deformasyonu,
irregiiler sekilli intraskleral kollektor kanallarin obstriiksi-
yonuna boylece distal kisimda direncin artigina neden olarak
Schlemm kanalinin genislemesine yol agabilir.*® Akoz disa
akim yolunun proksimalini olusturan trabekiiler agin mi-
yoplarda ince olmasi, aksiyel uzama sirasinda olusan skleral
gerilme ile agiklanabilecegi gibi, yiiksek miyopik hastalarin
hiimér akoziiniin icerigindeki metabolik degisikliklerden de
kaynaklanabilecegi belirtilmektedir.**** Resim-1’de yiiksek
miyop bir hastaya ait 6n ve arka segment degisiklikleri gos-
terilmistir.

Genom arastirmalarinda da, PAAG ve yiiksek miyopinin
baslangici ile iligkili olabilecek genler belirlenmistir.’!5? Ca-
lisma sonuglar farklilik gostermekle ve tek bir geni isaret
etmemekle birlikte ekstraselliiler matriks remodelingi ve
gdzilin gelisimi ile ilgili fonksiyon gosteren genlerin detaylt
arastirilmasi ile miyopi ve glokom arasindaki iligkinin daha
iyl aydinlatilabilecegi savunulmaktadir.

Genetik belirteclerin yanisira bazi klinik 6zellikler de miyo-
pi ve glokom arasindaki iliskiyi destekler niteliktedir. Art-
mis GIB varlig1, hem aksiyel uzunlukta artis hem de GON
icin bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Beaver Dam Goz
¢aligmasinda'’, miyopinin yiiksek GiB ile korele oldugu bu-
lunmustur. Miyopik hispanik popiilasyonda yapilan bir ¢a-
lismada, kornea-kompanse GIB’nin yiiksek miyopik birey-
lerde, diisiik miyopik veya emetrop bireylere gore anlaml
olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir.>® Yazgan ve ark.**
aksiyel uzunluk ve sferik esdeger ile kornea-kompanse GIB
arasinda gii¢lii pozitif iliski belirtirken Goldmann uyumlu
GIB ile iliski saptamamuslardir. Bunun yamsira, Jeong ve
ark.> tarafindan glokom progresyonunda 6nemli rol oyna-
dig1 diisiiniilen noktiirnal GIB artismin aksiyel uzunluk ile
negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir.
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Miyopik kayis goriilen ¢ocuklarin incelendigi bir ¢aligma-
da, OD basinda devamli ve progresif bir tiltasyon goriil-
diigii belirtilmistir.® Skleral gerilmeye bagl olarak ortaya
cikan tilte disk gdriiniimiiniin miyopik gozlerde edinilmis
bir bulgu oldugu disiiniilmektedir.””*® Son yillarda gelismis
yiiksek ¢oziiniirliikli goriintiileme sistemleri ile OD bagi
mikroanatomisinin anlasilmasi daha kolay hale gelmistir.
SS-OKT incelemelerinde, hem normal hem de glokomlu
miyopik gozlerde Bruch membraninin geklinin belirlenme-
sinde aksiyel uzunlugun 6nemli bir faktér oldugunu ortaya
konulmustur.*® Miyopik gézlerin tiimiinde, glokomat6z ha-
sarla iligkili goriilen Bruch membraninda posteriora defor-
masyon gozlenmistir. Konfokal tarayici laser oftalmoskop
ile yapilan bir ¢alismada ise OD yiiksekliginin artan miyopi
ile birlikte azaldig1 dolayisiyla RGH aksonlarmin daha ince
bir diskte sikistigi gosterilmistir.®® Ayrica miyopik glokom-
lu gozlerde OD tiltasyonu ile korelasyon gosteren dzellikle
temporal yerlesimli lamina kribrosa defektlerinin sayist ve
genisliginin glokomatdz GA defektleri ile anlamh iligkili
oldugu bildirilmistir.®® Bu anatomik ve klinik bulgular da
miyopik gozlerdeki glokomatdz hasara yatkinligi agiklayict
niteliktedir.

Miyopi ve Glokomda Klinik Ozellikler, Ayiric1 Tani

Miyopi ve glokom birlikteligi s6z konusu olabilecegi gibi
zaman zaman bu durum bir artefakt olarak da karsimiza ¢i-
kabilmektedir. Miyopik gozlerde eslik eden gesitli GA de-
fektleri ve ozellikle tilte disk varliginda cup/disk oraninin
belirlenmesindeki giigliikler glokom tanisinda yanlis pozitif
veya yanlis negatif sonuclara neden olabilmektedir. Doshi
ve ark.®> 7 yillik OD ve GA degisikliklerinin incelendigi ¢a-
ligmalarinda, bazi yiiksek miyopik bireylerin bulgularinimn
progresyon gostermedigi dolayisiyla glokom bulunmadigi
halde anti-glokomatoz ila¢ kullandiklarimi bildirmislerdir.

Genel olarak bakildiginda, yiiksek miyopik bireylerde derin
bir 6n kamara, temporal kism1 oblik ve deforme goriiniimde
s1g bir ¢ukurlugu bulunan goérece soluk bir OD, OD c¢ev-
resinde yay seklinde dejeneratif koroidal atrofi alani, incel-
mis tigroid gortiinimde bir retina, depigmente ve atrofik bir
arka kutup ve normal dizilim gosteren ancak incelmis bir
RNFL tabakasi (yalanct RNFL defektleri) goriilmektedir
(Resim-1). Glokomda da benzer bulgular goriilebilmekle
birlikte OD ¢ukurlugunda genigleme ve nororetinal rimde
degisiklikler 6n plana ¢ikmaktadir. Yiiksek miyopi ve glo-
kom birlikteliginde ise GIB ve cup/disk oranmin PAAG’lu
hastalara gore daha diisiik oldugu ancak GIiB dalgalanma-
larinin daha fazla oldugu belirtilmektedir.** Bu hastalarda
OD ekskavasyonunun eksantrik, asagi dogru yerlesim gos-
terdigi ve benzer sekilde diffiiz RNFL atrofisinin de baslica
inferior retinada gortildiigi bildirilmektedir.®% Ayrica nazal
yarida skleral ve koroidal dokulardaki asir1 gerilmeye bagl
olarak, temporalde retinal damarlarda diizlesme ortaya ¢ik-
makta olup glokom belirteci olarak diigtiniilen damarlarda

‘siingiilesme’ ve ‘yer degistirme’ gibi degisiklikler izlene-
memektedir.*® OD morfolojisinde zaman igerisinde gelisen
(cukurlukta genisleme, yeni ¢entiklenme, damarlarda siin-
giilesme gibi) glokom lehine diisiiniilen degisikliklerin, ta-
kiplerde elde edilen stereofotograflarin karsilastirmali ola-
rak incelenmesiyle belirlenebilecegi ve bu amagla cesitli
yazilim programlariin kullanilabilecegi 6ne siirtilmistiir.®’
Genis klinik veriler degerlendirildiginde, miyopi ve gloko-
mun morfolojik degisikliklere dayanilarak ayirt edilmesinde
heniiz goriis birligi bulunmadig1 ve klinik 6zelliklerin ayirici
tanida tek basina yeterli olmayacagi dolayisiyla daha detayli
yontemlere bagvurulmasi gerektigi belirtilmektedir. 52659

Optik Disk ve Peripapiller Bélge Degisiklikleri

Miyopik bireylerde glokomatdz hasar goriiniimii veren OD
morfolojik degisiklikleri aragtirildiginda, yiliksek miyopik
megalodiskli (>3.8mm?) bireylerde GON riskinin 3.2 kat
daha yiiksek oldugu bildirilmistir.” Miyopik gozlerde glo-
kom tanisinin konmasinda, OKT ile belirlenen 3 boyutlu
nororetinal rim kalinliginin RNFL kalinlik 6lgtimlerine ki-
yasla daha disiik yanlis pozitif sonuclara sahip oldugunu
saptanmis ve miyopik glokomlu goézler ile miyopinin ayirt
edilmesinde her iki parametrenin birlikte kullanilmasinin
tant dogrulugunu arttiracagint vurgulanmigtir.”

Miyopik gozlerde peripapiller skleradaki gerilmeye bagli
olarak OD bas1 o yonde tiltasyona ugramakta ve OD tiltas-
yonu ile iligkili olarak karsilik gelen bdlgede peripapiller
atrofi (PPA) gelistigi diigiintilmektedir.>® PPA, perifer yerle-
simli irregililer pigmentasyon ile karakterize a-zon ve sant-
raldeki retina pigment epiteli (RPE) kaybina bagli olarak
genis koroidal damarlarin ve skleranin goriiniir hale geldigi
p-zon olarak ikiye ayrilmaktadir.” Ozellikle f-zon PPA’nin
glokom varligi ile iliskili oldugu, glokomlu gozlerde daha
sik ve genis olarak goriildiigii, ayrica glokom progresyonu
agisindan da yatkinlik olusturdugu bilinmektedir.®®*-" Mi-
yopik gozlerde ve ozellikle eksantrik tipte PPA varliginda
da glokom progresyon riskinin daha yiiksek oldugu belir-
tilmektedir.”® Resim-2’de juvenil glokom nedeniyle takip
edilen ve orta diizeyde miyopisi bulunan bir hastanin OD
¢evresinde yer alan  a ve f-zon PPA’lan yer almaktadir.
OKT’nin daha yaygin kullanilmastyla birlikte, f-zon PPA de
Bruch membraninin varhigina goére f,, PPA (B-zon + BM)
ve y-zon PPA olarak ikiye ayrilmistir. 5, PPA 6zellikle glo-
komla iliskili diistiniiliirken, y-zon PPA daha ¢ok miyopi ile
iliskilendirilmektedir.”” Delta(d)-zon sadece yiiksek miyo-
pik bireylerde (aksiyel uzunluk >27mm) bulunan, OD ile
y-zon PPA arasindaki kan damarlarindan yoksun >50p capli
bolge olarak tamimlanmaktadir.”® Yiiksek miyopik bireyler-
deki GON prevalansinin genis d-zon varliginda daha yiiksek
oldugunu bildirilmistir.”

Miyopik gozlerdeki tilte disk goriintimi ile ilgili olarak,
vertikal disk tiltasyonu ile kiyaslandiginda horizontal disk
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tiltasyonunun baslangicta daha ileri derecede GA kaybiyla
birliktelik gosterdigi, ayrica bu gozlerde periferik GA ka-
yiplarinin ve asimetrik RNFL kayiplarinin daha fazla oldu-
gu saptanmugtir.*® Bulgular, dzellikle glokomat6z goriintim-
de miyopik tilte diski bulunan bireylerin baslangi¢c aninda
saptanmasi ve takip stratejilerinin belirlenmesinde dnem
tasimaktadir. Diger yandan, OD tiltasyon morfolojisinin,
miyopik PAAG’lu hastalarda GA progresyonu agisindan da
onemli oldugu diigiiniilmektedir. Tilte diski bulunan miyo-
pik PAAG’Iu hastalarda, OD tiltasyonu olmayanlara gore
glokom riskinin daha diisiik oldugu dolayisiyla OD tiltasyo-
nunun glokom progresyonu agisindan koruyucu olabilecegi
one sirilmistir.®! Miyopik NTG’li bireylerin incelendigi
bir ¢alismada, OD’te tiltasyonun fazla, OD rotasyonunun
(OD ile foveayi birlestiren horizontal aksin 90° 6tesindeki
uzun aksin referans ¢izgiye gore >15° rotasyonu) az olma-
sinin parafoveal skotom gelisimiyle anlamli iliskili oldugu
saptanmustir.’? GA progresyonunun, inferiora tilte disklerde
temporale tilte disklere ve miyopik olmayanlara gore daha
hizli oldugunu gosterilmistir.3* OD rotasyonu ile GA defek-
tinin uyumlu oldugu hastalarda da (6rnegin, OD inferiora
rotasyonu ve inferior RNFL kayb1 ile karsilik gelen siiperi-
orda GA defekti goriilmesi) GA progresyonunun daha fazla
oldugu 6ne siirtilmiigtir.*

Miyopik glokomlu bireylerde, OD hemorajisi varligiin
daha yiiksek glokom progresyon riskiyle iliskili oldugu
bilinmektedir.*> OD hemorajisinin eslik ettigi glokomatoz
gozlerde, parafoveal skotom gelisim riskinin 6zellikle beyaz
rkta ve artan miyopi ile artig gosterdigini bildirilmistir.*
Yiiksek miyopik PAAG’lularda, GON ile miyopik optik
ndropatinin birlikte goriildiigi belirtilirken GON baskin ol-
dugu hastalarda disk hemorajisinin daha sik ve GA kaybinin
daha progresif oldugu 6n goriilmektedir.®’

Gorme Alani Defektleri

Miyopik bireylerde tilte disk ve PPA varligina bagli olarak
glokomatdz goriinlimde GA defektleri ile karsilasilabilmek-
tedir.®® Yiiksek miyopik bireylerde, genellikle non spesifik
arkuat sekilli parasantral GA defektleri goriiliirken periferal
GA siklikla normaldir ve GA defektleri oldukga fazla degis-
kenlik gostermektedir.5? Yiiksek miyopik bireylerde glokom
tanisinin ancak GA defektlerinin progresyon agisindan ta-
kibiyle konabilecegi belirtilmektedir.®>% Ayrica literatiirde,
OD tiltasyon miktar1 ve aksiyel uzunluk arttik¢a ortalama
sapma (MD) degeri daha yiiksek GA defektlerinin goriil-
diugii bildirilmektedir.” Baslangigta glokomu bulunmayan
yiiksek miyop 492 goziin degerlendirildigi retrospektif bir
caligmada ise, 5 yillik takipte %13.2 gdzde yeni GA defek-
tinin gelistigi, %73.8’inde ise 10 yillik takip siiresi sonunda
GA’da progresyon oldugu gozlenmistir. Yeni GA defekti ge-
lisen gozlerde oval OD’in daha sik gorildiigii saptanmistir.
Bu bulgular 15181nda, miyopik gozlerde glokom tanisi koy-
mada optik disk fotograflar1 gibi GA bulgularinin da yanil-

tict olabilecegi ve yetersiz kalabilecegi diisiiniilebilir. OD
ve GA defektleri PAAG tanisini kuvvetle destekler nitelikte
olsa da bulgularin uzun dénemde progresyon agisindan taki-
bi tan1 igin daha degerli ve gerekli gériilmektedir.®>*!

Retina Sinir Lifi ve Ganglion Hiicre Kompleksi Degisik-
likleri

Spektral-domain OKT’nin (SD-OKT) kullanima girmesi
ile peripapiller bolgede RNFL kalinlik dl¢timlerindeki in-
celmenin saptanmasi ve takibi, glokomatéz hasarin belir-
lenmesi ve progresyonunda vazgecilmez bir parametre ha-
line gelmistir.”>** Literatiirde glokomlu olmayan gozlerde
aksiyel uzunluktaki artigla birikte RNFL kalinlik 6l¢timle-
rinin azaldigi belirtilmektedir.”> Artan GON riski miyopik
bireylerdeki incelmis RNFL kalinlik dlgtimleri ile iligkili
goriilebilecegi gibi miyoplardaki diisiik RNFL kalinlik 61-
climlerinin kendisinin de glokom gelisimi agisindan risk
olusturabilecegi diistiniilmektedir.”® Artan miyopi derecesi
ile birlikte, yiiksek miyopik bireylerde 6zellikle siiperior ve
inferior kadranlarda peripapiller RNFL kalinliginda incelme
oldugunu gosterilmistir.”” Miyopik bireylerdeki bu incelme-
nin de miyopi iligkili PPA’den kaynaklandig1 belirtilmistir.
Yiiksek miyopide RNFL kalinlik profilinde laterale kayis
goriilmesine bagl olarak gergekte normal olan bir RNFL
kalinlik 6l¢imiiniin “normal sinirlar” diginda raporlanmasi
s6z konusu olabilmektedir.”®* Tilte diskli yiiksek miyopik
bireylerde RNFL kalinliginda incelme ile birlikte RNFL ka-
linlik profilindeki stiperior ve inferior kadranlara ait tepe-
lerin temporale yer degistirdigi saptanmustir.'® Dolayisiyla
miyopik gdzlerde miyopiye ait olan dejeneratif degisiklikler
ile glokomun ayirt edilmesi zor olmaktadir. Seol ve ark.'!
miyopik glokomlu gozlere yonelik olusturduklart miyopik
normatif veritabaninin tanida daha kullanigh olabilecegini
one stirmislerdir. Patel ve ark.'® yiiksek aksiyel uzunluklar-
da nomogramlara goére 16-22p incelme gorildigiinii, nazal-
deki incelmenin aksiyel uzunluk artisindan kaynaklanirken
temporaldeki incelmenin ise daha yiiksek olasilikla glokom
lehine diistiniilmesi gerektigini bildirmislerdir. Son yillarda
goriintii elde edilmesiyle iligkili artefaktlar biiyiik ol¢iide
asilmis olsa da, yiiksek miyopik bireylerde normatif verita-
banlarinin halen yeterli olmamasi, miyopik bireylerdeki OD
morfolojik degisiklikleri, RNFL ve makula kalinliklarmin
daha ince Olciilmesi gibi nedenlerle bu bireylerde anlik elde
edilen RNFL kalinlik dl¢iimlerine dayanarak glokom tanisi
konulmasi zor olmaktadir.

Miyopik bireylerde glokom tanisinin konulmasina yonelik
RNFL, OD morfolojisi ve ganglion hiicre kompleksi (GHK)
parametrelerinin arastirildigr calismada, GHK analizleri-
nin refraktif hatadan etkilenmedigini, normal ve glokomlu
gozlerin ayirt edilmesinde en degerli 6l¢tim oldugunu 6ne
striilmiisttr.!® GHK analizinin yiiksek miyopik bireylerde
glokom tanisinin konulmasinda ideal test oldugu savunul-
mustur.'%19 Ancak ¢alismalarin kesitsel olmasi ve uzun do-
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Resim 1. Dejeneratif Miyop Bir Hastanin Pentacam, On Segment Optik Koherens Tomografi ve Renkli Fundus Fo-
tografi.

28 y, E olgu (YS); sag gorme keskinligi -24.00,-4.25x55 ile 1/10, sol gérme keskinligi -21.00, -4.25x130 ile 1/10
diizeyindedir. A: Pentacam (Scheimpflug, Oculus Optikgeridte) dlglimlerinde (sag g6z) 6n kamara derin (3.09 mm),
ac1 acik (33.3°), merkezi kornea kalinlig1 505um olarak saptanmistir. B: On segment OKTde (Topcon 3D OCT-2000)

(sag goz), Schlemm kanal (SC) ¢ap1 artmus, trabekiilim (TM) ise incelmis olarak goriilmektedir. C

eC

1(sag goz) v 2(sol goz):

Renkli fundus fotograflarinda her iki optik diskin biiyiik oldugu goriilmektedir (OD alani sag: 3.12 mm, sol:3.07 mm).
OD c¢evresinde (siyah ¢izgi) peripapiller atrofi alanlar1 (beyaz ¢izgi) gosterilmistir.

nem takiplerin bulunmamasi nedeniyle, miyopiye bagl or-
taya ¢ikan minimal progresif GA defektlerinin yanlis olarak
glokom lehine yorumlanmasinin analizleri etkileyebilecegi
bildirilmistir.! Ayrica, yiikksek miyopik bireylerde maku-
lada goriilen patolojik degisikliklerin de GHK o6l¢timleri-
ni etkileyebilecegi akilda tutulmalidir. Dolayisiyla yiiksek
miyopik bireylerde glokom tanisinin konulmasinda takip
stiresince elde edilen SD-OKT goriintiilerinin hem RNFL
kalinlik hem de GHK o6l¢timleri agisindan karsilastirmali
olarak degerlendirilmesi tanida daha biiyiik 6nem tagimak-
tadir.?1% Ganglion hiicre-i¢ pleksiform tabaka (GC-IPL) 61-
¢limlerinin uzun dénem tekrarlanabilirliginin yiiksek olmasi
dolayisiyla yiiksek miyopik glokomlu gozlerin takibinde
kullanislt olabilecegini bildirilmistir.!” Baek ve ark.!® ise
RNFL ve GC-IPL analizlerindeki parametrelerin (defektin
boyutu, sekli, lokalizasyonu ve kalinlik haritasiyla uyumu)
birlikte kullanimina dayanan topografik bir skorlama sistemi
gelistirmisler ve bu skorlama sisteminin miyopik gozlerdeki

gergcek glokomatdz hasarin saptanmasinda her bir 6l¢iimiin
tek basina kullanimina gdre tistiin oldugunu gostermislerdir.

Optik Kohorens Tomografi Anjiyografi Bulgulart

Gilintimiizde OKT-anjiyografi (OKT-A), peripapiller bol-
gedeki retinal ve koroidal mikrovaskiiler degisikliklerin
hizli ve non-invaziv bir sekilde degerlendirmesine imkan
tanimaktadir. Literatiirde, glokomlu goézlerde OKT-A’da
saptanan damar dansitesindeki degisikliklerin RNFL kalin-
lik 6lgtimlerine kiyasla GA defektleriyle daha giiglii iliskili
oldugu gosterilmistir.!®!"° Yiiksek miyopik bireylerde ge-
leneksel yontemlerle glokom tanisi koymanin giigliikleri
nedeniyle OKT-A’nin miyopik glokom tanisindaki yerinin
arastirilmast giindeme gelmistir. Miyopik bireylerde arka
kutupta vaskiiler yapilarda kayip, peripapiller retinal mik-
rovaskiiler yapilarda degisiklikler ve perfiizyonda azal-
ma oldugu bilinmektedir."""!"> Miyopik glokomlu gozleri
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Resim 2. Miyop ve Juvenil Glokomlu Bir Olguda Peripapiller Atrofi Zonlari.

24Y, K olgu (HNO); sag goze ait renkli fundus fotografinda OD’te gukurlasma (c/d:0.5) ile beraber peripapiller o

(siyah ¢izgi) ve B (a¢ik mavi ¢izgi) zonlar1 izlenmektedir.

OKT-A ile incelendigi bir ¢alismada, koroidal damar dansite
haritalarinda “koroidal mikrovaskiiler drop-out”un sadece
glokomlu gozlerde goriildiigiinii ve glokomatdz hasarin sid-
detiyle korelasyon gésterdigini bildirilmistir."® Peripapiller
bolgedeki kapiller dansitenin ise myopik bireylerde azalma
gosterdigi ancak glokomlu gozlerdeki dansite azalmasinin
daha da fazla oldugu belirlenmistir.'*

Sonug¢

Artan miyopi prevalansi, gelecekte miyopinin bir epidemi
haline gelecegini, dolayisiyla glokom gibi eslik eden has-
taliklarla daha sik karsilasilacagini 6n gérmektedir. Bu ne-
denle, miyopik bireylerin iligkili komplikasyonlar agisindan
ele alinmasi, hastalarin tan1 ve tedavisinin yonetimi artan
bir 6neme sahiptir. Miyopi ve glokom arasindaki iligski ha-
len karmasik olarak goriilmekle birlikte, miyopik bireylerde
eslik eden glokomun tanis1 OD morfolojik 6zellikleri, glo-
kom lehine degerlendirilebilecek GA defektlerinin varligi,
RNFL kalinliginda incelme gibi nedenlerle olduk¢a zor ola-
bilmektedir. Bu nedenle, miyopik bireylerin uzun dénemli
takiplerde, glokoma bagli ortaya ¢ikan nororetinal rimde
incelme, glokomatdz GA defektleri, RNFL kalinlik 6l¢iim-
lerinde azalma, GHK analizlerinde ve peripapiller bolge
mikrovaskiiler yapilarinda kayip gibi degisikliklerle ilgili
olarak progresyon acisindan incelenmesi daha degerli go-
rilmektedir. Miyopik bireylerde glokom tanisinin miimkiin
oldugunca uzun donem takiplere gerek kalmadan konulabil-
mesi ve myopik glokomlu hastalarin tedavilerinin iyilesti-
rilmesine yonelik yapilacak ileri ¢aligmalara halen ihtiyag
duyulmaktadir.
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