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OZET

Amag: Bu calismada bir yildan fazla siireyle topikal prostaglandin (PG) analogu
monoterapisi alan primer agik acili glokom hastalarinda pupil ¢api, 6n kamara derinligi
(OKD), én kamara ag1 derecesi ve korneal kalmlik degeri ile santral makula ve koroid

kalinliklarin1 degerlendirmek ve saglikli kontrollerle karsilastirmak amag¢lanmistir.

Hastalar ve Metot: Klinigimiz glokom biriminde primer acik a¢ili glokom nedeniyle
prostaglandin monoterapisi alan 32 hastanin 64 gozii ve goz polikliniginde muayene
olan 31 saglikli goniilliiniin 62 gozii kontrol grubu olmak iizere toplam 126 go6z
calismaya alindi. Sirius korneal topografi cihazi ile pupil ¢api, 6n kamara derinligi
(OKD) , ac1 derecesi ve korneal kalnlhk degeri dlgiildii. Spectralis OCT ile santral

makula ve koroid kalinliklar1 degerlendirildi.

Bulgular: PG analogu kullanan hastalarda ortalama pupil ¢ap1 (2,66+0.62 mm), kontrol
grubundan (3,01£0,33 mm) anlaml1 olarak daha diisiiktii (p<0,05). Ortalama OKD,
hasta grubunda (3,21 £0,37 mm), kontrol grubundan (3,24+0,30 mm ) anlaml1 olarak
daha diisiiktii (p<0,05). Ortalama 6n kamara ac1 dereceleri hasta grubunda 35,97+6,50
derece iken kontrol grubunda 38,18+4,44 derece idi ve aradaki fark anlaml degildi
(p>0,05). Santral kornea kalinliklar1 hasta grubunda ortalama 560,5+46,3 p iken kontrol
grubunda 558,64+48,7 n idi ve aradaki fark anlamli degildi (p>0,05). Ortalama santral
makiila kalinlig1 hasta grubunda (233,78+23,08 pn ) kontrol grubundan (218,90+£19,59 p)
anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05). Santral koroid kalnlig1 hasta grubunda
(300,59+48,82 ) kontrol grubundan (283,25 £51,88 p) anlamh olarak fazla idi
(p<0,05).

Sonug¢: PG analogu alan hasta grubunda 6n ve arka segment parametrelerinde 6nemli
degisiklikler oldugu goriildii: Kontrollerle kiyaslandiginda 6n kamara daha sig ve 6n
kamara agis1 daha dardi. Pupil ¢ap1 ise kontrol grubundan daha kii¢iiktii. Santral makiila
ve koroid kalinligi, kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla bulundu.
Calismamizdan ¢ikan bu sonuclarm akilda tutulmasi, prostaglandin monoterapisi alan
hastalarin medikal ya da olas1 bir cerrahi miidahale sonrasi takibindeki basar1 sansimizi

arttiracaktir.
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ABSTRACT

Purpose: In this study, we aimed to analyze pupil diameter, anterior chamber depth
(ACD), anterior chamber angle degree and corneal thickness as well as central macular
thickness and choroideal thickness in primary open angle glaucoma (POAG) patients
who have been using topical prostaglandin (PG) analogs for more than one year as a

monotherapeutic agent.

Materials and Method: Sixty four eyes of 32 patients diagnosed as having POAG and
who have been using PG analogs for more than 1 year and 62 eyes of 31 healthy
volunteers were enrolled in the study. Pupil diameter, anterior chamber depth (ACD),
measurement of anterior chamber angle and central corneal thickness (CCT) values
were analyzed with Sirius Topograph. Central macular thickness and central choroideal

thickness measurements were obtained by Spectralis OCT.

Results: Average pupil diameter was found significantly lower in patients who have
been using PG analogs; average pupil diameter was 2,66+0,62 mm in the patients group
and 3,01+0,33 mm in the control group (p<0,05). ACD was significantly lower in the
patients group; average ACD was 3,214+0,37 mm in the patients group and 3,24+0,30
mm in the control group (p<0,05). Average anterior chamber angle measurement was
35,97+6,5 degrees in the patients group and 38,184+4,44 degrees in the control group
without any clinical significance (p>0,05). Average central corneal thickness was
560,5+46,3 p in the patients group and 558,64+48,7 p in the control group without any
clinical significance (p>0,05). Average macular thickness was 233,78+23,08 p in the
patients group and 218,90+£19,59 p in the control group (p<0,05). Measurement of
average central choroideal thickness was 300,59+48,82 n in the patients group and

283,25 +51,88 p in the control group (p<0,05).

Conclusion: In patients who have been using PG analogs for more than one year,
anterior chamber was more shallow and the angle more narrow than the controls.
Pupillary diameter was smaller and macula and choroidea were thicker than the
controls. These findings must be taken into consideration during the follow up and

possible surgery of these patients to improve medical and surgical success.
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1.GIRIS ve AMAC

Glokom, retina ganglion hiicre 6liimiine bagli olarak gelisen optik sinir hasar1 ve tipik
gorme alani kayiplari ile karakterize ilerleyici bir optik noropatidir. Ganglion hiicre ve
aksonlarinda meydana gelen hasar nedeniyle glokom, nérodejeneratif bir hastalik olarak

tanimlanabilmektedir.

Goz igi basmci (GIB) yiiksekligi, ileri yas, genetik yatkinlik, iskemi gibi risk
faktorlerinin olmasiyla gozde glokomatéz hasar ortaya ¢ikmaktadir. Bugiin ig¢in
kanitlanmis tek tedavi yontemi GiB’i diisiirmektir. Erken tami, hastada kalici gorme

kayb1 olugsmasini engellenmek i¢in 6nemlidir.

GIB kontroliinde topikal antiglokomatdz ilaglar birinci basamak tedavi ydntemi olarak
onemini siirdiirmektedir. GIB’i diisiirmek i¢in giiniimiizde bir ¢cok antiglokomatdz ilag
kullanilmaktadir. Bu ilaclar arasinda beta blokerler, sempatomimetikler, miyotik ajanlar,

prostaglandin tiirevleri yer almaktadir.

PG analoglar1 akéz hiimoriin liveaskleral yol ve trabekiiler ag yoluyla disa akimini
arttirarak goz i¢i basincmni diisiirlirler; giinlimiizde gz i¢i basincini azaltmak amaci ile

ilk tercih edilen ilaglar haline gelmislerdir.

Calismamizin amaci prostaglandin analoglarini uzun siiredir kullanan primer agik acili
glokom hastalarinda 6n ve arka segment parametrelerini degerlendirmek ve saglikli

kontrollerle karsilastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. GOZ ON SEGMENT ANATOMISi
2.1.1. Kornea

Kornea, goz kiiresinin 6n 1/6 kismini olusturan saydam, avaskiiler, horizontal-oval bir
yapidir. Vertikal ¢ap1 ortalama 11,5 mm, horizontal ¢ap1 ortalama 12 mm’dir. Merkezde

ortalama 540 p kalinligindadir (1).
2.1.2. On Kamara

On kamara 6nde kornea, arkada ise iris ve pupilla ile smirlandirilmistir. On kamaranin
derinligi normal erigkin emetrop bir gézde merkezde yaklasik 3 mm iken ag¢1 bélgesinde

azalir (2).
2.1.2.1. On Kamara Aqisi

On kamara acis1 ya da diger adiyla iridokorneal ag1, periferik kornea ile iris kokiiniin
bileske bolgesidir. Hiimor akdziin 6n kamarayi terk ettigi en 6nemli anatomik yapidir.

Normal a¢1 yapilari sekil 1 de gosterilmistir.

Schwalbe Cizgisi: Descemet membraninin kornea periferinde sonlandigi 50-150 pm
kalinligindaki gri-beyaz renkli c¢ikintidir ve iridokorneal a¢mnin 6n smirint olusturur.

Kornea ile trabekiiler endotel hiicreleri arasinda bir gegis zonudur.



Trabekiiler Ag: On kamaray1 360° kusatan, porlu bir yapidir. Elastik lifler ve kollajen
doku katmanlarindan olusmustur. Himor akdziin %90’ min bosaltilmasindan sorumlu

olan konvansiyonel yoldur. Trabekiiler ag, i¢ten disa dogru ii¢ tabakadan olusur.

A. Uveal ag: Iris kokiinden baslayip, one dogru Schwalbe ¢izgisine uzanan en igteki

bo liimdiir.
B. Korneoskleral ag: Skleral mahmuzla sklera sulkusunun 6n duvarina kadar uzanir.

C. Jukstakanalikiiler ag: Schlemm kanali ile korneoskleral ag arasinda yer alir. Ayni
zamanda Schlemm kanalinin i¢ duvarini olusturur. Disa akim direncinin en yliksek
oldugu bolgedir.

Schlemm Kanah: On kamaray1 360° ¢evreleyen, i¢ ¢ap1 yaklasik 350 um olan, oval

kesitli bir kanaldir. i¢ duvarini olusturan endotel hiicreleri arasinda transendotelyal

porlar mevcuttur.

Toplayic1 Kanallar: Schlemm kanali dis duvarmdaki 25-30 adet kollektor kanal
limbusa gomiilii olup derin skleral ag1 olusturulur. Bu ag araciligiyla, Schlemm kanalina

stiziillen hiimor akoz, 6n siliyer ven ve episkleral venlere bosalir.

Skleral Mahmuz: Trabekiiler agin hemen altinda yer alan beyaz banttir. Skleranin 6n
kamaraya ulasan en u¢ uzantisidir ve siliyer adelenin longitiidinal liflerinin tutunma
noktasidir.

Siliyer Bant: A¢i1 tam acikken, iris kokiiniin siliyer cisimle birlestigi yerde gri bir bant
seklinde goriiliir.

Iris Kokii: Irisin bittigi yerdir, bazen trabekiiler ag iizerine ince uzantilar gonderir (3).

Sekil 1. Normal a¢1 yapilari
3



2.1.2.2. On Kamara Aci Genisliginin Degerlendirilmesi

Shaffer sistemi, trabekiilumun i¢ kismina ve perifer ligte birlik mesafede iris on yliziine
teget gecen iki hayali ¢izgi arasindaki 6n kamara agismi derece cinsinden kaydeder. Her

kadrana sayisal bir deger verilir (1).

Grade IV (35°-45°): Siliyer bandmn rahatlikla goriilebildigi en genis agidir. Kapanma
thtimali yoktur. Karakteristik olarak miyoplarda ve afaklarda bu sekildedir.

Grade III (20°-35°): Skleral mahmuzun goriilebildigi ac1 goriiniimiidiir. Kapanma

thtimali yoktur.

Grade II (20°): Orta diizeyde dar bir a¢1 olup, sadece trabekiilum izlenebilir.

Kapanmaya egilimlidir.

Grade I (10°): Sadece Schwalbe ¢izgisi ve trabekiilumun en iist kisminin izlenebildigi

oldukea dar bir agidir. A¢inin kapanma riski ¢ok ytiksektir.

Grade 0 (0°): Iridokorneal temasm oldugu ve korneal kamanin tepesinin goriilmemesi

ile tanmir (1).
2.1.3. Pupilla

Normal pupillanin ¢ap1 2-6 mm olup, normal 1siklandirilmis bir odada ortalama 3
mm’dir. Infantlarda pupilla daha kiiciik olup 7-8 yaslarnda normal ¢apina ulasir.
Yaslilarda daha kii¢iik olma egilimindedir. Normal insanlari % 20’sinde pupilla ¢aplar1

farklidir buna fizyolojik anizokori denir.
2.1.4. Lens

Dogumda ekvatoryel ¢ap1 6,5 mm iken 2 ve 3.dekadlarda artarak 9-10 mm’ye ulasir.
Sinir ve damar yapist bulunmaz. Embriyogenez sirasinda hiyaloid damar regresyonu
gelisir ve lens tamamen akdz ve vitreusa bagimli hale gelir. Lens, kapsiil, epitel, korteks

ve nukleus yapilarindan olusmaktadir (2).



2.1.5. Koroid

Uveal dokunun arka kismidir ve retinanin dis kismini beslemektedir. Yaklasik 0.25 mm
kalinligindadir ve 3 damar tabakasindan olusur. En igte koryokapillaris, kiigiik
damarlardan olusan orta tabaka ve dista genis damar tabakasi bulunur. Koroidin
perflizyonu uzun kisa posterior siliyer arterlerden ve perfore On siliyer arterlerden

saglanir (2).
2.1.6. Retina

Retina histolojik olarak 10 tabakadan olugmustur (Sekil 2). Distan ice dogru asagidaki
sekilde siralanir (4);

Sekil 2. Retinanin tabakalari: i¢ limitan membran (ok), (1) Sinir lifi tabakasi, (2)
Gangliyon hiicre tabakasz, (3) I¢ pleksiform tabaka, (4) i¢ niikleer tabaka , (5)
Dis pleksiform tabaka, (6) Fotoreseptor niikleuslari (Dis niikleer tabaka), (7)
Rod ve kon i¢ segmentleri, (8) Rod ve kon dis segmentleri, (9) Retina
pigment epiteli, (10) Bruch membrant



1. Retina Pigment Epiteli (RPE) tabakasi: Tek kath altigen hiicrelerden olusmustur. A
vitamini metabolizmasi, dig kan-retina bariyerinin saglanmasi, fotoreseptor dis
segmentlerinin fagositozu, 151g¢1n emilimi, dis segmentleri ¢cevreleyen mukopolisakkarid
yapimnin iretimi ve g¢esitli maddelerin hiicre icine ve disma aktif tagmmasi gibi

fonksiyonlar1 mevcuttur.

2. Fotoreseptor tabakasi: Rod ve konilerin dis segmentleri ve i¢ segmentlerinin bir

kismindan olusur. Fotoreseptorler, bipolar ve horizontal hiicrelerle sinaps yaparlar.
Fotoreseptorlerin dis segmentleri RPE i¢ine gomiilmiis sekilde bulunur.

3. Dig limitan membran: Komsu Miiller hiicreleri ve fotoreseptor hiicrelerinin birbirine

yapismasiyla olusur.
4. D1s niikleer tabaka: Bu tabakay1 fotoreseptor hiicrelerin niikleuslar1 olusturur.

5. Dis pleksiform tabaka: Fotoreseptor sinaptik cisimleri ile bipolar ve horizontal

hiicrelerin baglantilarindan olusur.

6. I¢ niikleer tabaka: Bipolar, Miiller, horizontal ve amakrin hiicrelerin niikleuslarini

igerir.

7. I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hiicrelerin aksonlarmi, gangliyon hiicrelerin

dendritlerini ve bunlarin sinapslarini igertir.
8. Gangliyon hiicre tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin gévdelerinden olusmustur.

9. Sinir lifi tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin aksonlarindan olusur. Astrositler tarafindan
sartlmis olan aksonlarin dagilimi ve optik sinire uzanimlar1 karakteristik bir patern
gosterir. Makiiladan gelen lifler optik diske diiz olarak girerek temporal ve orta
boliimden optik diske ilerler ve makulopapiiler demeti olustururlar. Temporal periferik
sinir lifler1 makulopapiiler demetin etrafinda ark seklinde dolanarak iist ve alt
temporalden optik diske girerler. Bu yiizden bu lifler arkuat lifler olarak adlandirilir.
Retinada horizontal bir demarkasyon hattt mevcut olup retinanin alt yarisindan gelen
lifler optik diske alt yaridan, {ist retinal lifler ise optik diske iist yaridan girer. Nasal
lifler yelpaze seklinde direkt olarak nazalden OD’ ye girerler (5).



11. I¢ limitan membran: Miiller hiicrelerinin taban ¢ikintilarini korpus vitreuma

baglayan bir bazal membrandir
2.1.7 Optik Sinir

Santral sinir sisteminin bir pargasi alan optik sinir, yaklagik 1,2 milyon aksonun bir
araya gelmesi ile olusur. Intraokiiler, intraorbital, intrakanalikiiler ve intrakranial olmak
iizere dort bolimden olusur. G6z kiiresinden optik kiazmaya kadar optik sinirin

uzunlugu 35 ile 55 mm arasinda degisir.
Intraokiiler Kisim (Optik Disk)

Intraokiiler kisim; optik disk, papilla ve ya optik sinir bas1 olarak da isimlendirilir. Optik
disk tiim retinal gangliyon hiicre aksonlarmnin toplandigi ¢ikis yeridir. Foveanin 3-4 mm
nazalinde yer almaktadir. Oval goriinimdedir, 6n arka uzunlugu 1 mm olup ortalama
horizontal ¢ap1 1,76 mm, vertikal ¢ap1 ise 1,92 mm’dir. Diskin orta kisminda, retina
arter ve venlerinin girip ¢iktigi beyaz renkte fizyolojik bir cukurluk vardir. Bu
cukurlugun capinin disk ¢apina orani, cup/disc (C/D) orani diye bilinir ve normalde

ortalama 3/10 kadardir (5,6).
Optik disk i¢inde 6nden arkaya:

A. Yiizeyel sinir lifi tabakasi: En i¢ tabakadir. Bu tabakayi1 vitreustan internal limitan
membran ayirir. Burada sinir lifleri miyelinsizdir. Zengin kapiller ag orgiisiinii, biiyiik
retinal damarlari, ven6z aglar1 da barindirir. Bu tabaka retina gangliyon hiicrelerinin
(RGH) aksonlari, noroglial hiicreler ve astrositler tarafindan olusturulur. Astrositler
aksonlarla kan damarlar1 arasinda bulunurlar ve icerdikleri glikojen depolar1 sayesinde
kisa siireli kan akim1 azalmalarinda aksonlarin beslenmesini saglarlar. Bunun yani sira
aksonlarla olan anatomik yakinlik sayesinde noronal ileti sirasinda agiga ¢ikan

kalsiyumu absorbe ederek néronal iletiye katkida bulunurlar (7).

B. Prelaminer bdlge: Bu kismi demetler halinde diizenlenmis optik sinir liflerinden
olusur. Sinir lifi demetleri arasindaki glial doku septalar1 trabekiilleri olusturur ve bu
septalarda kapiller damarlar mevcuttur. Sinir lifi tabakasindan farkli olarak bu bolgede
astrositler daha fazladir. Sinir lifleri miyelinsizdir. Retinadan gelen sinir lifleri, yiizeyel

sinir lifi tabakasinda 90° lik agiyla arkaya dogru donerler.
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C. Lamina kribroza bolgesi: Bu tabaka delikli, sert bir bag dokusu ve elastik liflerden
meydana gelmektedir. Optik sinir bagmi tiim kalinli§inca caprazlayarak uzanan yogun
kompakt bag dokusundan olusur. Arkaya dogru konveks yapidadir. Normal insan
lamina kribrosasinda 500-600 kadar delik (trabekiil) mevcut olup ¢aplar1 500-22,500
um arasinda degismektedir. Aksonlar bu deliklerden gecerler. Bu tabaka 6zel bir
ekstraseliiler matrikse sahip olup, kollajen tip 1, 2, 3, 4, 5, 6, laminin, elastin ve

fibronektin igerir (8,9).

Optik sinir bas1 (OSB) beslenmesi, oftalmik arterden ¢ikan ve sayilar1 8-12 arasinda
degisen kisa posterior silyer arterlerle ve bu arterlerin lamina kribroza bdlgesinde
olusturdugu Zinn-Haller arteriyel halkasiyla saglanir. Ayrica santral retinal arterin optik
sinir i¢inde verdigi pial dallar1 da optik sinir bas1 beslenmesine katkida bulunur. Vendz

drenaj ise santral retinal ven yolu ile olur.
Intraorbital Kisim

Tanimlayic1 olmasi agisindan optik sinirin intraorbital kismi; retrolaminer bdlge ve
kalan intraorbital parca olmak lizere ikiye ayrilabilir. Retrolaminer bolgede sinir lifleri
miyelinize olur. Bu miyelinizasyon nedeniyle optik sinirin ¢ap1 1,5 mm’den 3 mm’ye

ulasir.

Optik sinirin intraorbital segmenti globun arkasindan orbital apekse uzanir. Orbita
icinde optik sinir kivrimli sekilde izlenir. Bu durum goz kiiresine ve optik sinire serbest
olarak hareket etme imkani saglar. Orbitadaki seyri boyunca optik sinir, dura, araknoid
ve pia mater ile ¢evrilidir ve her biri yaklasik 2000 adet lif iceren 400-600 adet demete
sahiptir. Demetler birbirinden bag doku septalariyla ayrilmigtir. Beslenmesi pial

vaskiiler pleksus ve santral retinal arterin intrandral dallar1 yoluyla saglanir.



intrakanalikiiler Kisim

Optik sinir orbital apekste optik kanala girer ve ‘Zinn tendindz halkasi’ tarafindan
cevrelenir. Optik kanalda sinir orta sagital planda 35 derecelik bir agilanma gosterir ve
sfenoid kemik i¢indeki kanalda posteromediyale yonlenir. Optik kanal 4-10 mm
uzunlugundadir ve optik sinir diginda oftalmik arter, karotid sempatik pleksusunun
dallarmi1 ve optik sinir kilifindan kaynaklanan intrakranial meninkslerin uzantilarmi
icerir. Optik sinir kanal iginde, intraorbital kisminin aksine serbest¢e hareket edemez.
Bu ylizden optik kanal icindeki kiiclik lezyonlar dahi sinire ciddi basi yapip hasar
verebilir. Kanal i¢inde sinirin beslenmesi oftalmik arter kaynakli pial dallar yolu ile

olur.
intrakranial Kisim

Bu kisim optik kanalin intrakranial acikligindan kiazmaya kadar uzanwr. Optik sinir,
optik kanalin intrakranial agikligindan ¢ikarken falsiform ligament denilen sert dura
katlantisinin altindan gecer. Karotik arter, 6n serebral ve orta serebral arterler, oftalmik
arter optik sinirin hemen lateral komsulugundadir. Ayrica sinirin kaverndz siniis
komsulugu nedeniyle, bu bolgedeki tiimorler kranial sinir felgleriyle birlikte optik
noropatiye de neden olabilirler. Her iki optik sinir nazotuberkiiler hat ile 45 derecelik
ac1 yaparak kiyazmaya dogru uzanir ve birleserek optik kiyazmay1 olusturur. Bu kismin

kanlanmasi yine pial vaskiiler pleksus yolu ile olur (5, 6, 9).
2.2. GLOKOM
2.2.1 Glokom Tanim

Glokom, optik sinir baginda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde dejenerasyon
ve gérme alani kayiplar1 olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi yaparak gorme
kaybina neden olan, kronik bir optik noropatidir. Bu degisiklikler genellikle g6z i¢i
basinci ytiksekligi ile birlikte bulunur (9,10).



2.2.2 Glokom Siniflandirmasi

Avrupa glokom toplulugu, glokom siniflandirmasini su sekilde belirlemistir (11,12);

A) Primer Konjenital Glokomlar

1. Primer konjenital glokom

2. Konjenital anomalilerle birlikte goriilen glokom

B) Primer A¢ik Acili Glokomlar

1. Primer jlivenil glokom

2. Primer acik a¢ili glokom (Yiiksek basinglr)
3. Primer acik agili glokom (Normal basinglr)
4. Primer acik a¢ili glokom siiphesi

5. Okiiler hipertansiyon

C) Sekonder Acik Acili Glokomlar

1. Oftalmolojik sebepler

a. Retina dekolmanu ile birlikte goriilen glokom
b. Okiiler travmaya bagl a¢ik ag¢ili glokom

2. Iyatrojenik sebepler

a. Kortikosteroid kullanimina bagli glokom

b. Okiiler cerrahi ve lazere baglh glokom

3. Goz dist1 sebepler

Artmis episkleral vendz basinca yol acan durumlara bagli glokom
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D) Primer Kapal1 Acili Glokomlar
1. Primer kapali agil1 glokom

2. Ag1 kapanmasi riski

E) Sekonder Kapali A¢il1 Glokomlar

1. Pupil bloklu sekonder kapali a¢ili glokom
2. Pupil bloksuz 6ne ¢ekme mekanizmasi ile olusan sekonder kapali agili glokom
3. Pupil bloksuz arkadan itme mekanizmasi ile olusan sekonder kapali a¢ili glokom

2.2.3 Primer Ac¢ik Acili Glokom

Diinya Saglik Orgiitii diinya ¢apinda prevalans, insidans ve degisik tipte glokomlarin
siddetini 6ngdrmek i¢in literatlir analizi yapmustir. Agirlikli olarak 1980’lerin sonu ve
1990’11 yillarin basindan toplanan veriler kullanilarak, yiiksek goz i¢i basingl (GIB> 21
mm Hg) kisilerin genel niifusunu 104,5 milyon olarak ongoriilmiistiir. Her y1l PAAG
insidansinin, yani yeni tanimlanan vakalarin 2,4 milyon kisi oldugu tahmin edilmistir.
Tim glokom tipleri i¢in korliik prevelansi, 4 milyon olgu PAAG nedenli olmak {izere, 8
milyon kisiden fazla olarak tahmin edilmistir. Katarakttan sonra en sik ikinci korliik

nedenidir (2,12).
2.2.3.1 Primer Acik A¢ih Glokom Risk Faktorleri

1- Yiiksek GIB: Optik sinir hasarimn yiikselen GIB ile artmasi hastaliza neden
olabilecek en etkin faktor oldugunu diisiindiirmektedir. Epidemiyolojik caligmalarda,
ortalama GIB 16 mmHg olarak bulunmus olup standart deviasyonu 3 mmHg olarak
belirtilmistir. GIB’ i 21 mmHg ve daha yiiksek olanlarda, 21 mmHg’den daha diisiik

olanlara gore PAAG rolatif riski daha fazla saptanmistir.

2- Yas: Ozellikle 40 yasindan sonra PAAG siklig1 artmakta ve ileri yaslarda ¢ok daha
sik goziikkmektedir.

3- Irk: Siyah wrkta daha siktir.
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4- Genetik: PAAG %20 oraninda herediter kaynakli olup multifaktoryel gecis gosterir.

5- Aile oykiisii: PAAG olgularinin %13’ iinde ailede glokom Oykiisii vardir. PAAG
hastalarin kardeslerinde glokom gelisme riski 3,7 kat daha fazla iken ¢ocuklarinda ve
diger akrabalarinda bu oran daha azdwr. PAAG olan kardeglerde, olmayan kardeslere
gore GIB daha yiiksek, diyastolik kan basinc1 - GIB farki daha diisiik ve miyopi daha
siktir (13,14).

6- Sistemik hastaliklar: PAAG cesitli endokrin ve damar hastaliklariyla iliskilidir.
PAAG hastalarin %11’ inde kan basinci diisiiktiir. Sistolik kan basmci 140 mmHg
altinda olanlarda yiliksek olanlara gore ileri gorme alam1 kaybir dort kat fazla
saptanmistir. Diyabet, glokom gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir. Glokomun 10
yillik insidansi, diyabetin erken basladig1 yaslarda %3,7, ge¢ baslayan ve insiilin

kullanmayanlarda %6,9, insiilin kullananlarda ise %11,8 olarak saptanmistir (15,16).

7- Goz hastahiklari: Miyopide PAAG riski li¢ kat daha fazladir. Baz1 ¢alismalarda,
sadece yiiksek miyopi ile PAAG iliskisi belirtilmis, 6zellikle 10 diyoptrinin (D)

iizerinde glokom prevalansinin yiliksek oldugu belirtilmistir.

Miyopik gdzlerde, kisa aksiyel uzunlugu olan, aym GIB olan gozlere gore lamina

kribrozayi da igceren bolgelerde skleral gerilimin daha fazla oldugu belirtilmistir (17).

8- Steroid kullanimi: Steroid kullaniminda PAAG gelisme riskinin, topikal kullanimda
oral kullanima gore daha yiiksek oldugu, ailede glokom oykiisii olanlarda inhaler ve

nazal steroid kullaniminda glokom olusma riskinin arttig1 belirtilmektedir (18,19).
2.2.3.2 Primer A¢ik Acih Glokom Klinik

PAAG, sinsi ve yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman asemptomatiktir. Bazi

olgular gorme alani kaybi ile bagvururlar (2).

PAAG’de GIB 21mmHg’nimn iizerindedir. Optik disk ¢ukurlugunda artis seklinde
kendini gosteren glokoma 6zgii optik néropati hastalik i¢in 6zgiindiir. NOroretinal
kenarda incelme, optik disk damarlarinda nazale dogru kayma, bu damarlarin disk

iizerinde seyrederken kivrilmalar1 ve dirseklenmeleri, optik disk kenarmmda mum
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alevi tarzi kanamalar ve gorme alaninda glokomatoz defektler diger bulgulardir

(20).
2.2.3.3. Primer Acik Acih Glokomda On Kamara Aqis1 Degisiklikleri

1) Jukstakanalikiiler bolgede, pigment, eritrosit, glikozaminoglikan, amorf materyal,
ekstraselliiler lizozom gibi yabanci bir materyalin birikmesi hiimér akdziin disa

akiminda direng olusturur.

2) Trabekiiler endotelyal hiicre kaybi, fagositoz aktivitesinde azalma ve
makromolekiillerin yetersiz sentezine neden olmaktadir. Bu da hiimor akdziin disa

akimini azaltmaktadir.

3) Schlemm kanali i¢ duvarindaki endotelyal yapidaki delik sayisindaki azalma ve

vakuollerin kayb1 disa akimim azalmasina neden olur.

4) GIB yiikselmesi ile devreye giren hiimdr akéz yapimini azaltic1 ve disa akimi arttiric

norolojik feedback mekanizmalarinda bozulma GIB’i arttirir (21,22).
2.2.3.4 Primer Acik Acih Glokomda Arka Segment Degisiklikleri

Normal gozlerde nororetinal rim alani 1,4-2,0 mm? arasindadir. Nororetinal rim, OSB
inferior kisminda en genistir. Buray1 sirasiyla superior, nazal ve temporal bolgeler izler
(ISNT kural1). OSB’nin alt ve iist boliimlerinde lamina kribrosa porlar1 daha genis ve
porlar aras1 bag doku destegi daha zayiftir. Bu nedenle erken glokomat6z hasar
oncelikle ve selektif olarak iist ve alt yaridaki sinir liflerinin hasarina bagli olarak
gelisir. Glokomda nororetinal rimin seklinde degisiklikler, hatta rimin kaybolmasi s6z
konusudur. Nororetinal rim kaybi alt temporalden baglar, bunu {ist temporal, alt nazal
ve ust nazal kayiplar izler. Nororetinal rimdeki incelme gorme alaninda lokalize

skotomlar olarak izlenir.

Optik sinir hasar1 olanlarda makro ¢ukurluk gelisebilir. Bunun aksine optik diski kiiciik
olanlarda, normal ¢ukurlagsma bile goriilmeyebilir. Boyle gozlerde glokom takibinde
C/D (cup/disc yani cukurluk/disk) orami yaniltict olabilir. Glokomda cukurluktaki

biiylimeyle es zamanli olarak derinlesme de geligir.
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OSB sinirlarinda, 6zellikle alt ve iist temporal bolgede ig ve ya alev sekilli hemorajiler
glokomatdz optik atrofinin dnemli isaretleridir. Ozellikle baslangicta ve nadiren orta
donemde goriiliir. OSB hemorajilerinin goriilmesi, lokalize sinir lifi kaybi, ndroretinal
rim centiklenmesi ve konsantrik gérme alani kaybi ile paralellik gosterir. Hemoraji

olusumundan 1-7 y1l sonra OSB ve gorme alan1 degisiklikleri belirgin hale gelir.

Glokomatdz optik atrofi ile birlikte peripapiller koryoretinal atrofi de izlenir.
Peripapiller koryoretinal atrofinin yerlesimi nororetinal rim kaybinin goriildiigii kadran

ile uyumluluk gosterir.

Retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), ganglion hiicre aksonlari, astrositler, retinal damarlar
ve Miiller hiicre uzantilarindan ibarettir. RSLT kalinligi, periferden optik diske dogru
artis gosterir. Optik diskin vertikal kutuplarinda en kalin, nazal ve temporal
hudutlarinda ise en incedir. Foveal bolgede sinir lifi yoktur. Glokom hastalarinda,
RSLT’de lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize kayiplar klinik olarak glokoma
daha spesifiktir ve kolay tanmir. RSLT’deki kayiplar oftalmoskopik muayenede yesil
filtre ile daha 1yi gozlenir. Glokomda gérme alaninda fonksiyonel kayip izlenmeden
once OSB ve RSLT’de yapisal degisiklikler izlenir. RSLT’de lokalize sinir lifi
defektleri en sik alt temporal bolgede, daha sonra da {iist temporal bdlgede
goriiliir. Glokomatoz gozlerde her yil 4000-5000 adet sinir lifi kaybolmaktadir.
RSLT kaybr ile gorme alaninda lokalize derin skotomlarin varligi uyumluluk gosterir

(23,24).
2.2.3.5. Primer A¢ik A¢ih Glokomda Prostaglandin Tedavisi

Glokom i¢in en 6nemli risk faktorii ve bugiin i¢in miidahale edilebilecegimiz faktor goz
ici basmcidir. Hastada efektif tedavi GIB’i diisiirmek, okiiler kan akimmin arttrrmak,
noronlar1 korumak tizerine kuruludur. Kullanilan ilaglarin lokal ve sistemik yan etkileri
az olmali, hastanin uyum saglayacagi1 tedavi protokolii olusturulmalidir. Her hastada

hedef GIB belirlenmelidir. Hedef GIB glokomun ilerlemesini durduracak GIB diizeyidir
(11).
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Primer acgik ag¢ili glokomda tedavi,

-Tibbi Tedavi

-Cerrahi Tedavi

-Laser Trabekuloplasti

-Insizyonel Cerrahi olarak smiflandirabilir
Tibbi Tedavi

Genel anlamda PAAG’nin tedavisi tibbidir. Tedavi amaci ile topikal ve sistemik ilaglar
kullanilmaktadir. Bu ilaclar tek basma, sabit veya sabit olmayan kombinasyonlar
halinde kullanilabilir. Tedavinin basarisini hastanin tedaviye uyumu, ilag etkilesimleri,
yan etkiler ve birlikte olan sistemik hastaliklar belirler. Bunlarin icerisinde yetersiz

tedavi uyumu glokomun medikal tedavisini sinirlayan en 6nemli etkendir (25).
Primer acik a¢ili glokom olgularinda kullanilan ilaglar ;

-Parasempatomimetikler

-Sempatomimetikler

-Beta Blokorler

-Karbonik Anhidraz Inhibitorleri

-Hiperozmotik ajanlar

-Prostaglandin Analoglar1 olarak gruplandirilabilir.

Prostaglandin Analoglan

Biyolojik olarak aktif maddeler olan prostaglandinler eikozonoid hormonlardandir.

Arasidonik asitten koken alirlar ve hiicre membranindaki fosfolipidlerden salnirlar.
Prostaglandin analoglar1 konjonktiva, siliyer cisim, iris ve trabekiiler dokuda {iretilip

hiicre dis1 lokal hormonlar olarak gorev yaparlar. Prostaglandin F20’nin hayvan
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modellerinde iiveaskleral disa akmmi artirarak GIB’m1 diisiirdiigii goriilmiistiir.
Prostaglandinler diisiik konsantrasyonlarda hiimor akéziin liveaskleral disa akimini
arttirarak g0z i¢i basincini diistiriirler. Ancak yiiksek konsantrasyonlarda gozde
enflamasyona neden olduklar1 i¢in gdz ici basmcim yiikseltebilirler. Uveoskleral disa
akimi, korpus siliyare kaslarinda gevseme ve silyer kas demetleri arasindaki genisleme
ve ilaveten silyer kas hiicrelerini ¢evreleyen ekstraselliiler matriks metabolizmasindaki
degisikliklerle arttirmaktadirlar. Monoterapideki etkinlikleri, kullanim kolaylig1 ve tek
doz kullanilmasi, yasam kalitesini etkilememeleri nedeniyle PG’ler monoterapide en
¢ok kullanilan ajanlardir. Diurnal GIB degerlerini daha etkin kontrol altinda tutarlar.
Latanoprost (1992),Unoprostone (1993), Bimatoprost (1997) ve Travoprost (1999)
klinik kullanima girmistir (26, 27, 28).

Prostaglandinlerin en sik goriilen yan etkisi konjonktival hiperemidir. En 6nemli yan
etki iris pigmentasyonundaki artistir. Bu % 10-20 hastada goriiliir. Pigmentasyon artisi
ilac1 kesmekle ilerlemez ve geri ddnmez. Iris pigmentasyon artisi iristeki melanositlerde
melanin sentezinin artmas: ile iligkilidir. Irisin rengi pigmentasyon riski ile iliskilidir.
Mavi gozlerde % 10-20 iken agik kahve, mavi-yesil ve iki tonlu gozlerde %60’a kadar
yiikselir. Bunlarin yan1 sira yanma, batma, kasinti, bulanik gérme, g6z kapaklarinda
pigmentasyon artisi, bas agrisi, yiizde kizariklik, herpetik keratit niiksii gibi yan etkiler

de goriilebilir.

PG kullanimima baglh gelisen nadir bilateral optik disk 6demi olgular1 bildirilmistir.
Uzun siire topikal prostaglandin kullanimma bagl kirpiklerde uzama olusabilir. Afakik
ve arka kapsilii yirtilmis psodofakik hastalarda kistoid makiila 6demi gorilebilir.
Intraokiiler cerrahiden 3-4 giin 6nce kesilmelidir; 1 ay sonra tekrar baslanabilir (29, 30,

31).

Latanoprost: Prostaglandin F2a analogudur. On ilagtir; korneadan penetre olurken
hidrolize olur ve biyolojik olarak aktivite kazanir. Siliyer kas ve iris sifinkter kasinda
PGF2a ve latanaprost i¢in yiiksek oranda baglanma bolgesi oldugu goriilmiistiir. Siliyer
kastaki reseptorlere baglanarak iiveoskleral disa akimi arttirirlar. Genel olarak g6z igi
basmcim %25-35 kadar diisiiriirler. Onemli avantajlar1 % 0.005’lik soliisyonun giinde
tek doz uygulanmasi, diisiik kardiopulmoner yan etki ve akoz tiretimini azaltan ajanlarla

additif etkiye sahip olmasidir. Etkisini 1 saatte gosterir ve bu etki 24 saat devam eder.
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Latanoprost damlatildiktan yaklasik 12 saat sonra en yiiksek etki meydana gelir ve

aksam kullanimi sabah kullanimina gore daha etkilidir (32).

Latanoprostun bir avantaji da noktiirnal hipertansiyonu 6nlemesidir. Uyku sirasinda
okiiler perflizyonun diismesine bagli glokomatdz hasar meydana gelir. Latanoprost
normal tansiyonlu glokomda gece ilerleyen optik disk hasarini onleyebilir (33).
Latanoprostun PAAG’da timolol ile sabit veya sabit olmayan kombinasyon seklinde

kullanim1 belirgin goz i¢i basinci diisiisii saglar (34).

Travoprost: Prostaglandin F2a analogudur. Uveoskleral disa akimi arttirarak goz i¢i
basincini azaltir. Giinde tek doz %0.004 konsantrasyonunda kullanilir. iki saat i¢inde
etkinligi baslar, 12 saatte maksimum diizeye ulasir. Latanoprosta gore konjonktiva
hiperemisine daha ¢ok neden olur. Soguk zincire gerek duyulmamasi ise latanoprosta

istlinligidiir.

Isopropil Unoproston: Prostaglandin metabolit analogudur. Korneal esterazlar ile
hidrolize olur. Yan etki daha az izlenir. Uveoskleral ve trabekiiler disa akimi arttirarak
g0z i¢c1 basincini diisiiriir. Endotelin-1 reseptor antagonisti oldugu i¢in vazodilatatordiir.
Noron koruyucu 6zelligi vardir. G6z i¢i basincini diisiirmede timolol kadar etkindir,

diger prostaglandin analoglarindan daha az etkindir.

Bimatoprost: Bir prostamiddir. On ilag degildir, serbest asite doniismez. % 0.3
konsantrasyonda giinde 1 kez kullanilirlar. Soguk zincire ihtiya¢ duymazlar.

Latanoprosttan daha fazla hiperemi yaparlar (31).
2.2.4 Pentacam — Scheimpflug Goriintiileme Sistemi

Pentacam cihazi, on segmenti goriintilemek ve analiz etmek icin Scheimpflug
prensibini kullanir. Scheimpflug prensibi, kameranin filmine paralel olmayan nesnelerin
fotograflarinin optik o6zelliklerini tarifler. Sistem, donen bir Scheimpflug kamera ve
monokromatik slit 151k kaynagindan (mavi LED 475 nm) olusmaktadir. Ddnen
Scheimpflug kamerasi ile 2 saniye icerisinde 50 6n segment slit goriintiisii ve 500 6lglim
almabilir. Toplanan bu slit goriintiilerle ii¢ boyutlu goriintii olusturulur. ikinci pupilla

kameras1 ise gz hareketlerini saptar ve otomatik diizeltmeler yapar. Goriintii alindiktan

17



sonra cihaz bu goriintiileri ‘akilli haritalar’ olarak adlandirilan topografik haritalar

seklinde sunar (35).

Pentacam cihazi ile;

1.Kornea 6n ve arka yiiz yarigap egriligi

2.Kornea topografisi ile 6n ve arka yiiz kiric1 giici

3. Kristalin lenste katarakt yogunlugu ve lensin 6n arka kalinligi
4. Santral ve periferik pakimetrik degerler

5.GIB diizeltici 4 formiil ile diizeltilmis GIB degerleri
6.Keratokonus degerlendirme ve siniflamasi

7.Gegirilmis refraktif cerrahi, ©n ve arka kamaraya uyarlanmis goz i¢i lensin

goriintiilenmesi

8.0n kamara derinligi, hacmi, acis1, pupilla ¢ap, santral ve periferik kornea kalmliklari

hakkinda bilgi edinilir (35).

Pentacam — Scheimpflug Goriintiileme Sistemi prensibiyle Sirius korneal topografi
cihazi gelistirilmistir (Sekil 3). Klinigimizden bir hastamiza ait Sirius ¢iktist sekil 4 ile

gosterilmistir.

-v/////////////[

Sekil 3. Sirius Kornea Topografi Cihazi
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Sekil 4. Bir Hastamiza Ait Sirius Ciktis1
2.2.5 Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi (OCT); biyolojik doku katmanlarini, p diizeyinde yiiksek
¢oziiniirlikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen, yeni bir tibbi goriintiileme tani
yontemidir. Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm
dalga boyundaki infrared 151¢in yansima gecikme zamanini ve siddetini Olgerek,
dokularin ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok
daha yiiksek ¢Ozilintirliikte [1-15 p (um)] kesit goriintiilerinin alinmasma olanak tanir

(36).

Ultrasonografide goriintiiniin ekosundan bahsedilirken, OCT’de reflektivite s0z
konusudur. Isig1 geriye giiglii bir bicimde yansitan dokular OCT’de giiglii 151k sinyali
verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler (retina pigment epiteli gibi). Isig1
geriye yansitma Ozelligi diisiik olan dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler
(vitreus gibi). Retina sinir lif tabakasi da hiperreflektiviteye sahip oldugu i¢in OCT’de

siirlar1 ve kalinlhig1 giivenilir bir sekilde saptanabilmektedir (36).

Glokom tan1 ve takibinde OCT ile RSLT, OSB ve makiila analizleri yapilabilmektedir.
Optik sinir basi analizi optik diskin merkezinde kesisen 4 mm’lik 6 adet radyal B
taramadan elde edilen veriler kullanilarak yapilmaktadir. Cihaz elde ettigi kesitlerde
retina pigment epitelinin bittigi yeri otomatik olarak disk sinir1 olarak belirlemektedir.

Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150um iizerinde ikinci bir diizlem ¢izmekte ve

19



bu diizlemin altinda kalan bolimii optik disk cukurlugu olarak kabul etmektedir.
Klinikte en ¢ok kullanilan parametreler disk alani, ¢gukurluk alani, néroretinal rim alan,

C/D orani ve vertikal ve horizontal C/D oranidir (37).

RSLT kalinlik 6lgtimiinde optik diski merkezine alan ve ortalayan, 3,4 mm capinda
tarama ¢cemberi kullanilmaktadir. Ciktmin sag iist kosesinde RSLT kalinlig1 nomogram
iizerinde gosterilir. Toplumun %5°1 beyaz, %90 yesil, %4’l sar1 ve %1°1 kirmiz1 bantta
yer alir. Bu veriler 18 ile 86 yas arasi karisik etnik kdkenli bireylerden elde edilmistir.
Ciktinin sag alt kosesinde her iki goze ait RSLT egrileri list liste gosterilir. Orta iist
boliimde dort adet daire bulunur. Ustteki daireler sag, alttaki daireler sol gdziin sektor
ve kadran ortalamalarmi gosterir. Alt orta kisimda hesaplanan parametreler tablo

halinde sunulur (38).

Makiiler kalnlik verileri lic konsantrik halka lizerinde gosterilir. Santral disk Imm
capindadir ve foveaya tekabiil eder. Etrafina ¢izilen i¢ ve dis halkanin her biri kendi
icinde siiperior, inferior, temporal ve nazal olmak iizere dort kadrana boliiniir. I¢ halka
3mm, dis halka 6mm capindadir. Makiiler voliim her bir kadranin 6lgiilen kalinlig1 ve
bilinen ¢aplar1 kullanilarak hesaplanir. Veri ¢iktisinda bir¢ok parametre i¢cin gelistirilmis
nomogramlar yardimiyla hastaya ait veriler normal populasyon ile kiyaslanir ve renk
kodlar1 kullanilarak gosterilir. Glokomda, santral foveal bdlgede ve makiila
kadranlarinda retina kalinliginda azalma oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (39).
Klinigimizde kullanilan OCT cihazimiz ve bir hastamiza ait OCT ¢iktis1 gosterilmistir

(Sekil 5,6).
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Sekil 5. Klinigimizde Kullanilan Spectral Domain Heidelberg OCT Cihazimiz

Sekil 6. Bir hastamiza Ait OCT Ciktis1
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim dali
polikliniginde Ocak 2015 —Haziran 2015 tarihleri arasinda yiiriitiildi. Calisma
oncesinde Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alindi. Klinigimizde
glokom biriminde takip edilen ve primer acik agili glokom nedeniyle prostaglandin
monoterapisi alan 32 hastanin 64 gozii hasta grubu olarak ve rutin muayene i¢in goz
poliklinigine basvuran 31 goniilliiniin 62 g6zl kontrol olmak iizere toplam 126 goz

calismaya alindi.

Hasta ve kontrol grubu i¢in calismamiza dahil edilme kriterleri su sekildeydi:
Glokom hastalar1 i¢in:

1.Primer agik acili glokom tanist almis olmak

2.Prostaglandin tiirevi (latanoprost, bimatoprost, travaprost) medikasyonlarindan birini

en az 1 yildir kullaniyor olmak.
3.Tedavi Oncesi goz i¢i basincinin 21 mmHg iizerinde olmasi
4.45 - 75 yas araliginda olmak

5.Herhangi bir retinal hastaligi, makiilopati, liveit, norolojik optik disk hastaligi

olmamasi
6.Herhangi bir okiiler cerrahi 6ykiisii olmamas1
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7.Goriintli alinmasini engelleyecek ya da bozacak derecede korneal opasite, katarakt

veya vitreus opasitesi olmamasi
8. £3 diyoptri tizerinde refraktif kusuru bulunmamak
9.Herhangi bir sekonder glokom nedeniyle takipte olmamak

10.Diyabetes mellitus, kontrolsiiz hipertansiyon, Reynaud hastaligi, metabolik

hastaliklar gibi sistemik hastaliklarin bulunmamasi

Kontrol grubu i¢in:

1.Normal oftalmolojik muayene

2. 45-75 yas araliginda olmak

3.Herhangi bir 6n segment veya arka segment patolojisi olmamasi
4.Gegirilmis okiiler cerrahi 6ykiisii olmamasi

5. £3 diyoptri iizerinde refraktif kusuru bulunmamak

6.Diyabetes mellitus, kontrolsiiz hipertansiyon, Reynaud hastaligi, metabolik hastaliklar

gibi sistemik hastaliklarin bulunmamasi

Yukarida belirtilen kriterlere uyan bireyler ¢alismaya alind1 ve Sirius korneal topografi
(Costruzione Strumenti Oftalmici Florence, Italy) ve Spectralis Optik Koherens

Tomografi (SD-OCT, Heidelberg Engineering, Germany) cihazlarinda teste tabi tutuldu.

Sirius korneal topografi cihazi ile pupil ¢ap1, 6n kamara derinligi (OKD), ag1 derecesi ve

korneal kalinlik degeri non kontakt bir sekilde dl¢tildii.

Spectralis OCT’de santral makula ve koroid kalmnliklari, EDI (Enhanced Depth
Imaging) modu kullanilarak degerlendirildi. Santral makiila ve koroid kalinliklari
manuel olarak 6lgiildii. Bias’1 (tarafliligi) engellemek i¢in sonuclar iki kisi tarafindan

Olciilen degerlerin ortalamasindan elde edildi.
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Istatistik

istatiksel analizler PC (Windows® tabanli) bir bilgisayar ortammnda SPSS® 22.0
(Statistical Package for Social Science 22.0) (SPSS Inc. Chicago IL, USA) programi
kullanilarak yapildi. Olgiilebilir degiskenler, ortalama = standart sapma (SD) olarak
verildi. Gruplar arasi cinsiyet farklihigini degerlendirmede Ki-Kare testi kullanildi.
Gruplardaki bagimsiz degiskenlerin korelasyon analizi i¢in Pearson korelasyon analizi
kullanildi. Gruplarin kiyaslanmasi i¢in Student’s ¢ testi kullanildi. Tiim analizlerde
p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Kontrol ve hasta grubunun yasa gore

diizeltilmis degerleri elde edilerek veriler tekrar degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Klinigimizde glokom biriminde primer acik ac¢ili glokom nedeniyle prostaglandin
monoterapisi alan ve takiplerine devam eden 32 hastanin 64 gozii ve rutin muayene i¢in
g6z poliklinigine bagvuran 31 saglikli goniilliiniin 62 gozii kontrol olmak {izere toplam
126 g6z calismaya alindi. Prostaglandin tiirevi antiglokomat6z kullanan glokom hasta
grubunda 16 erkek ve 16 kadin, kontrol grubunda 15 erkek ve 16 kadin vardi. Hasta
grubundaki olgularm PG analogu kullanim siireleri 1 yil ile 17 yil arasinda olup ortanca

kullanim siiresi 4 yil idi.

Prostaglandin tiirevi antiglokomatéz kullanan glokom hasta grubunda 16 erkek ve 16
kadin, kontrol grubunda 15 erkek ve 16 kadmn vardi. Hasta ve kontrol grubu arasinda

cinsiyet acgisindan istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Prostaglandin tedavisi alan grubun yas ortalamasi 57,68 =+ 8,5 yil (minimum 45
maksimum 75), kontrol grubunun ise 56,61 + 7,65 yil (minimum 45 maksimum 74)
olarak bulundu. Yas acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu.

(p=0.620). Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grup yas ve cinsiyet tablosu

YAS
KADIN ERKEK ORTALAMASI
HASTA 16 16 57,68+8,5
KONTROL 16 15 56,61+7,65
P DEGERI p=0,549 p=0,620
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grup istatistikleri

PARAMETRE GRUP | SAYI | ORTALAMA | STANDART | p DEGERI
DEVIASYON

PUPIL CAPI (mm) Hasta 64 2,6627 0,62711 p<0,05
Kontrol | 62 3,0155 0,33591

OKD (mm) Hasta 64 3,2142 0,37372 p<0,05
Kontrol | 62 3,2498 0,3045

ACI DERECESI Hasta 64 35,973 6,59455 p>0,05
Kontrol | 62 38,187 4,44822

KORNEA Hasta 64 560,5156 46,33556 p>0,05

KALINLIK(p) Kontrol | 62 558,6935 48,7938

SMK (p) Hasta 64 233,7813 23,08471 p<0,05
Kontrol | 62 218,9032 19,59735

SKK (1) Hasta 64 300,5938 48,82938 p<0,05
Kontrol | 62 283,2581 51,88605

Tablo 2’de hasta ve kontrol grubunun sayisi, pupil capi, OKD, 6n kamara a¢1 derecesi,
santral makula kalinligi, santral koroid kalinlig1 ortalama ve standart sapma degerleri

toplu olarak goriilmektedir.

Ortalama pupil cap1 hasta grubunda 2,66 £0,62 mm, kontrol grubunda 3,01 £0,33 mm
olarak bulundu (p<0,05). OKD hasta grubunda 3,21 +0,37 mm, kontrol grubunda ise
3,24 £0,30 mm olarak bulundu (p<0,05). Ac¢1 dereceleri hasta grubunda 35,97+6,50
derece, kontrol grubunda 38,18+4,44 derece olarak bulundu ve iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Santral kornea kalinliklar1 hasta grubunda ortalama 560,5+46,3 p iken kontrol grubunda
558,6+48,7 widi. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p>0,05).

Ortalama santral makiila kalinlig1 hasta grubunda 233,78423,08 p, kontrol grubunda
218,90+19,59 p  bulundu (p<0,05).
300,59+48,82 n, kontrol grubunda 283,25 +51,88 p idi (p<0,05).

Santral koroid kalinhigi hasta grubunda
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Hasta ve kontrol grubundaki toplam 126 g6z degerlendirildiginde yasla birlikte
degerlendirilen tiim parametrelerde azalma oldugu saptandi. Bunlar arasinda pupil ¢api,
OKD ve koroid kalinliginda azalmanm istatistiksel olarak anlamli oldugu izlendi

(p<0,05 ). Hasta ve kontrol grubunun yasa gore korele edilmis degerleri Tablo 3’te

goriilmektedir.

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun yasa gore istatistikleri

** Korelasyon 0,01 degerine gore anlamli

PARAMETRE YAS
Pearson korelasyon 1
Sig. (2-tailed)
YAS N 126
Pearson korelasyon [-,368**
Sig. (2-tailed) 0
PUPIL CAPI N 126
Pearson korelasyon |[-,236**
Sig. (2-tailed) 0,008
OKD N 126
Pearson korelasyon -0,025
Sig. (2-tailed) 0,784
ACI DERECESI N 126
Pearson korelasyon -0,161
Sig. (2-tailed) 0,072
KORNEA KALINLIK [N 126
Pearson korelasyon -0,15
Sig. (2-tailed) 0,093
SMK N 126
Pearson korelasyon |[-,271**
Sig. (2-tailed) 0,002
SKK N 126
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Hasta grubunda yasla birlikte tiim parametrelerde azalma saptandi. Bu parametrelerden

pupil cap1 ve korneal kalinliktaki azalma istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Hasta

grubunun yasa gore korele edilmis degerleri Tablo 4’te goriilmektedir.

Tablo 4. Hasta grubunun yasa gore istatistikleri

** Korelasyon 0,01 degerine gore anlamli

* Korelasyon 0.05 degerine gore anlamli

PARAMETRE YAS
Pearson korelasyon 1
Sig. (2-tailed)
YAS N 64
Pearson korelasyon |-,489**
Sig. (2-tailed) 0
PUPIL CAPI N 64
Pearson korelasyon -0,124
Sig. (2-tailed) 0,328
OKD N 64
Pearson korelasyon 0,097
Sig. (2-tailed) 0,446
AC| DERECESI N 64
Pearson korelasyon |-,294*
Sig. (2-tailed) 0,019
KORNEA KALINLIK [N 64
Pearson korelasyon -0,147
Sig. (2-tailed) 0,247
SMK N 64
Pearson korelasyon -0,162
Sig. (2-tailed) 0,2
SKK N 64
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Kontrol grubunda da ayn:1 sekilde tiim parametreler yasla birlikte azalirken OKD, ac1
derecesi ve koroid kalinligindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Kontrol grubunun yasa gore korele edilmis degerleri Tablo 5’te goriilmektedir.

Tablo 5. Kontrol grubunun yasa gore istatistikleri

** Korelasyon 0,01 degerine gore anlamli

* Korelasyon 0.05 degerine gore anlamli

PARAMETRE YAS
Pearson korelasyon 1
Sig. (2-tailed)
YAS N 62
Pearson korelasyon |[-,290*
Sig. (2-tailed) 0,022
PUPIL CAPI N 62
Pearson korelasyon |-,407**
Sig. (2-tailed) 0,001
OKD N 62
Pearson korelasyon |[-,272*
Sig. (2-tailed) 0,033
ACI DERECESI [N 62
Pearson korelasyon -0,019
Sig. (2-tailed) 0,881
KORNEA KALINLIK |N 62
Pearson korelasyon 0,069
Sig. (2-tailed) -0,232
SMK N 62
Pearson korelasyon |-,425**
Sig. (2-tailed) 0,001
SKK N 62
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Tim parametrelerde yasla birlikte azalma goriilmekteydi. Bu nedenle yasa gore
diizeltilmis degerler elde edilerek tiim parametreler tek tek hasta ve kontrol grubunda
karsilastirildi. Bunun sonucunda ise PG analogu kullanan grupta pupil ¢ap1 ve OKD
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanirken, santral makiila ve koroid
kalinligmin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu

saptandi.
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5. TARTISMA

PAAG, erigkin yasta baslayan kronik, ilerleyici, sinsi seyirli bir anterior optik néropati
olup; 21mmHg iizerinde goz i¢i basmnci, glokoma 6zgii optik disk ve gdérme alani

bulgular1 ve genis 6n kamara acisi ile karakterize olan, en sik goriilen glokom tiiriidiir

(21).

Glokomun optik siniri etkileme mekanizmasinda birden ¢ok faktoriin rolii olabilir;
ancak ilerleyici hasarda baslica risk faktorii, goz i¢i basincindaki artistir. Giintimiizde

glokom tedavisi esas olarak g6z i¢i basicini diistirmeye yoneliktir.

Prostaglandin analoglari, monoterapideki etkinlikleri, kullanim kolayligi, yasam
kalitesini etkilememeleri, sistemik ve okiiler yan etkilerinin az olmasi nedeniyle
monoterapide en ¢ok kullanilan ajanlardir. GIB’deki giin i¢i dalgalanmalar1 daha etkin

kontrol altinda tutarlar.

Giinliik tek doz kullanimi ile GIB’i ortalama %25 ile %35 arasinda diisiirmektedir.

Prostaglandinler iiveoskleral yol araciligi ile diisiis saglamaktadirlar (26,28).

Yapilan ¢alismalar prostaglandin analoglarmin ekstraselliiler matriks metalloproteinaz
(MMP) aktivitesini arttirarak yeniden yapilanmaya neden oldugunu gdostermistir.
Kollajen tip 1 ve tip 3’te fragmantasyon ile siliyer kas lifleri arasinda bosluk

olusturmakta ve ayn1 zamanda tip 4 kollajen ve laminin yogunlugunda azalmaya yol

acmaktadir (40,41).
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Zoniillerde fibrillin tip 1 esas komponenttir. Ayni zamanda tip 4 kollajenin zoniil
yapisinda yer aldigi bilinmektedir. Zoniiler mikrofibriller de metalloproteinaza karsi
hassastir. Bu nedenle prostaglandinler zontiller iizerinde de etkilidir. Bagka bir caligma
MMP enzimlerinin fibrillinden zengin olan mikrofibrilleri ve zoniiller bantlar

etkiledigini gostermistir.

MMP aktivitesi ile zoniillerin elastisitesi ve gerginliginde azalma olmaktadir. Zoniiler

liflerin gevsemesi lens kalinhiginda artis ve OKD’de azalmaya yol acabilir (42).

Yapilan bir caliymada 1 aylik topikal prostaglandin tedavisi alan 40 glokom ve OHT
hastasinda OKD’ de azalma saptanmistir. Bunun yaninda lens kalinhigi ve gdrme

keskinligine etkisi tespit edilmemistir (43).

Marchini ve ark. yaptig1 ¢alismada latanoprost ile 1 haftalik tedavi sonrasi siliyer cisim
kalmhiginda artis oldugu tespit edilmistir. Bunun yaninda 1 hafta sonunda OKD dahil
olmak tizere 6n segment parametrelerinde her hangi bir degisiklik saptamamislardir

(44).

Benzer bir calismada 3 aylik latanoprost tedavisi sonrasi sikloplejili ve sikloplejisiz
OKD’de azalma bulunmustur. Lens pozisyonundaki degisiklige baglanan bu azalmanin
refraktif giicte ve gorme keskinliginde degisiklik yapacagi beklenebilir. Ancak
diizeltilmemis goérme keskinliginde ve refraktif gilicte degisiklik tespit edilmemistir.
Bunun sonucunda lens pozisyonundaki degisikligin gorme iizerine etkisi olamayacak

kadar kii¢iik oldugu diisiintilmiistiir (45).

Kopekler iizerinde yapilan bir calismada topikal latanoprost kullanimmin miyozis, 6n

kamarada ve iridokorneal a¢ida daralma yaptig1 tespit edilmistir (46).

Prostaglandinlerin OKD’de azalma yaptigi benzer calismalarda gdsterilmistir. Bu
etkisinden dolay1 a¢1 kapanmasi glokomu ataklarini tetikleyebilecegi diisiiniilebilir.
Ancak ¢ok yaygin olarak kullanilan prostaglandin analoglarinin ac¢i1 kapanmasi

glokomunda giivenilir oldugu ve tedavide efektif oldugu bilinmektedir (47,48).

Biz de ¢alismamizda benzer sonuglar elde ettik. PG analogu kullanan hastalarda kontrol

grubuna gdre anlaml1 derecede pupil ¢apinda kiiciilme ve OKD’ de azalma gozlendi. Bu
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bulgumuzun PG analogu kullanan hastalarda olasi bir cerrahi miidahale sirasinda

dikkate alinmasinin cerrahi basar1 agisindan yararl olabilecegini diislinmekteyiz.

Ocular Hypertension Treatment Study, primer acik acili glokom gelisimi ile santral
korneal kalinligin1 arasinda kuvvetli bir iliski saptamistir. Santral kornea kalmliginin
GIB o6lgiimii iizerine olan etkisi disinda yakin zamanda yapilan bazi calismalarda,
santral kornea kalmliginin glokom patogenezi ve progresyonunda ayri bir intrinsik

okiiler faktor oldugu gosterilmistir (49,50).

Ocular Hypertension Treatment Study grubu, topikal PG analogu ile tedavi edilen
hastalarin 3,8 yillik takiplerinde santral kornea kalinligindaki azalmanin beta blokorlere

kiyasla anlamli oldugunu tespit etmislerdir (51).

Bafa ve ark. prostaglandinlerin santral kornea kalinliklar1 {izerine olan etkilerini, 129
gozde iki y1l boyunca takip etmislerdir. Bimatoprost ve latanoprost grubunda 6nemsiz

fakat istatiksel olarak anlamli bir santral kornea incelmesi tespit etmislerdir (52).

Hatanaka ve ark. (53) prostamid (bimatoprost) ve prostaglandin analoglarinin
(latanoprost, travoprost) santral korneal kalinlik {izerine etkilerini arastrmiglar. Tim

gruplarda istatistiksel olarak anlamli santral korneal kalinlik azalmasi tespit edilmistir.

Yagct ve ark. (54) primer acgik acgili glokom, psddoeksfoliatif glokom, okiiler
hipertansiyon ve kontrollerden olusan gruplarin santral kornea kalmlhigini karsilastirmas,
okiiler hipertansiyon grubunda en yliksek santral kornea kalinlig1 izlenmis, fakat diger

gruplar arasinda fark saptamamustir.

Viestenz ve ark. (55) PG analoglar1 ile karbonik anhidraz inhibitorlerini
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda PG analoglari ile santral kornea kalinliginda anlamli bir
azalma tespit etmislerdir. Bu degisikligin sebebinin korneal stromada yer alan MMP

aktivite artis1 olabilecegini vurgulamiglardir.

Topikal antiglokomatdz ile ortalama 6,92 yil takip edilen hastalarin incelendigi bir
calisma sonucuna gore PG analogu ve prostaglandin beta bloker kombinasyonu
kullanan hastalarda tedavisiz kontrol grubuna gore santral kornea kalinliginda azalma
tespit edilmistir. Ayn1 zamanda sadece beta bloker kullanan hastalarda ise anlamli

azalma izlenmemistir (56).
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Harasymowycz ve ark. (57) yaptig1 ¢alismada 6 haftalik travoprost tedavisini takiben

santral kornea kalinliginda incelme tespit edilmistir.

Sen ve ark. (58) 24 ay takip siireli ¢aligmalarinda latanoprost ve bimatoprostu
karsilagtirmiglar ve tedavi oncesi santral kornea kalinlik ortalama degerleri ile 6, 12 ve
24. aylardaki degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit

etmislerdir.

En az 2 yildir PG analogu kullanan PAAG olgularinda santral kornea kalinlig1 ve
keratosit dansitesini degerlendiren bagka bir ¢alismada degerlerde anlamli azalma tespit

edilmistir (59).

Bizim calismamizda kontrol grubuna kiyasla PG analogu alan hastalarda kornea
kalinliginda her hangi bir anlamh fark tespit edilmemistir. Bu sonug¢ dl¢iim sirasinda

kullanilan teknik ile ilgili olabilir.

Ojima ve ark. makiila volimii Olglimlerinin glokomun tespitindeki degerini
arastirdiklar1 calismada erken evre glokomda 9 makiila segmentinin 6’sinda anlamli
azalma oldugunu ve fovea hacminin ileri evrelerde dahi korundugunu bulmuslardir.
Fovea hacminin hi¢ bir evrede azalmamasinin sebebi fovea bdlgesinde ganglion hiicre

sayisinin goreceli diistikliigii olabilir.

Lederer ve ark. normal ve glokomatdz gozler arasinda makiila voliimii analizi yaptiklar:
calismada makiila voliimii ile glokomun evresi arasinda iliski oldugunu ve glokom

ilerledik¢e makiila voliimiinde azalma oldugunu tespit etmislerdir (61).

Guedes ve ark. OKT ile yaptiklar1 caligmada 109 normal olgunun 166 gozii, 56 glokom
stipheli olgunun 82 gozii, 132 erken glokom olgusunun 196 goézii ve 68 ileri glokomlu
olgunun 89 gobzii incelenmis, hem makiiler kalinlik hem de RNFL kaliliklarinda
glokomlu gozlerde istatistiksel olarak anlamli oranda incelme oldugu gosterilmistir.
Ayrica makiiler kalinliktaki incelmenin peripapiller RNFL etkilenmesi ile korelasyon

gosterdigi vurgulanmistir (62).

Medeiros ve ark. yaptiklar1 calismada glokom hastalarinda RNFL ve makiila kalinligi
karsilagtirilmis, benzer sekilde OKT’deki RNFL incelmesi ile makiiler kalinlik azalmasi

arasinda korelasyon bulunmustur (63).
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Glokom olgularinda gangliyon hiicre kaybindan dolayr makiila voliimiinde kayip
beklenmektedir. Bizim ¢alismamizda PG analogu kullanan hastalarda meydana gelen
makiila degisiklikleri i¢cin glokomdan daha az etkilenen fovea degerlendirilmistir.

Makiila 6l¢limii santral makiila kalinlig1 olarak alinmigtir.

PG analoglarinin kistoid makiiler ddem (KMO) gelisiminde risk faktdrii olduklari
bilinmektedir. Postoperatif afak ve psddofak latanoprost kullanan hastalarda yapilan
calismada KMO gelisimi izlenmistir. S6z konusu ¢alismada lazer flaremetre ile akdzden
dlciimler yapilmis ve KMO gelisimi ile iliskili sonuglar elde edilmistir. PG analogu
kullaniminda gelisen bu durumun kan ak6z bariyerindeki bozulma ile iliskili olabilecegi

distiniilmiistiir (64).

Ozellikle anterior {iiveit, epiretinal membran, ven okliizyonu, komplike katarakt
cerrahileri, arka kapsiil riiptiirli, 6n kamara intraokiiler lens ve diabetes mellitus gibi
baz1 okiiler ve sistemik hastaliklar1 olanlarda prostaglandinlerin kullaniminm kistoid
makiiler 6dem riskini arttirdigi gosterilmistir (64). Bizim ¢alismamizda hi¢ bir olguda

KMO izlenmemistir.

Yine bagka bir calismada PG analoglarinin siklik adenozin monofosfat (cAMP) yoluyla
makiilada 6dem olusumunu indiikleyebilecegi belirtilmistir. Ayrica prostaglandinlerin
kan akoz bariyerini bozmasi ile kistoid makiiler 6dem arasinda bir iligki olabilecegi

distiniilmiistiir (65).

Lima ve ark. ortalama 10 ay takip ettigi psddofak veya afak latanoprost kullanan 185

olgunun iiciinde godrsel olarak anlamlit KMO izlenmistir (66).

Watanabe, glokom nedeniyle latanoprost kullanan ve operasyon sirasinda arka kapsiili

perfore olan bir olgusunda 1 ay sonra KMO gelistigini bildirmistir (67).

Miyake ve arkadaslar1 fako cerrahisi ve lens implantasyonu sonrasi erken dénemde
latanoprost kullanan hastalarda lazer flaremetre ile kan akdz bariyerinde bozulma ve

KMO gelisimini gdstermislerdir (68).

Baba ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada fakik idiopatik juxtafoveal retinal telanjiektazili bir

hastada latanoprost kullaniminin makiiler 6deme sebep oldugu bildirilmistir (69).
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Bu calismalarm aksine bazi1 calismalarda KMO ile iliski gosterilmemistir. Furuichi ve
ark. yaptig1 bir calismaya gore 6 aylik izlem periyodu sonrasi glokom hastalarinda
latanoprost kullaniminin foveadaki retinal kalinlig1 etkilemedigi, kistoid makiiler 6dem
gibi retinal hastaliklara yol agmadig1 ve kan-okiiler bariyerini bozmadig1 gézlenmistir.
Ayrica hastalarda gorme keskinligi, fundus fotografisi ve oftalmoskopik bulgular

acisindan da herhangi bir fark olmadigi saptanmistir (70).

Yeom ve ark. yaptig1 bir calismaya gore bimatoprost %0.03 kullanimmin 3 aylik tedavi

periyodu sonrast makiiler kalinlik ve voliim lizerine herhangi bir etkisi olmamustir (71).

Martin ve ark’m yaptig1 bir ¢calismada 6 aylik bir izlem periyodu sonrasi yapilan OKT
ve laser flaremetre analizinde, makiiler kalinlik ve anterior iiveit agismndan timolol
%0,05 ile bir prostamid olan bimatoprost %0,03 arasinda belirgin bir fark

gozlenmemistir (72).

Chang ve ark. yaptigi bir caligmada iiveit hastalarinda okiiler hipotansif olarak
prostaglandin analoglar1 yaklasik 3 ay kadar kullanilmis, kan akéz bariyerinde bir
degisiklige sebep olmadigi, kistoid makiiler 6dem olusmadigi ve anterior iiveit

gelisiminde artisa sebep olmadig1 gézlenmistir (73).

Bizim calismamizda higbir olguda KMO izlenmedi. Ancak santral makiila kalnlig
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulundu. Hastalarimizin
glokom diginda herhangi bir okiiler patolojilerinin olmamasi, gecirilmis oftalmik cerrahi
Oykiilerinin olmamas1 ve diyabet gibi sistemik patolojilerinin bulunmamasi bu sonugta
onemli olabilir. Literatiirde rastlamadigimiz ve prostaglandin kullanimina ait bu yeni
arka segment bulgusunun klinik 6neminin aydinlatilabilmesi i¢in genis serili yeni

calismalara ihtiyag vardir.

OSB kan akim hizimnin, 1 hafta siire ile ve giinde tek kullanimlik latanoprost tedavisi
sonrast anlamli olarak arttig1 bulunmustur. Bu etki indometazin tedavisi verilerek

endojen prostaglandin {liretiminden bagimsiz hale getirilmistir (74).

PAAG nedeniyle takip edilen olgularda 6 aylik 0.005 % latanoprost tedavisi sonrasi

OSB ve peripapiller kan akim hizinda anlamli artis izlenmistir (75).
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Latanoprostun saglkli kisilerde okiiler kan akimmi arttirdigma dair caligmalar
mevcuttur; 0,005 % latanoprost tedavisinin okiiler kan akimminda % 16,740 oranlarina

varan artig yaptig1 bulunmustur (76, 77).

Ondokuz saglikli bireyde yapilan 0,03 % bimatoprost ve 0,004 % travoprost ile 0,2 %
brimonidine ve 0,25 % betaxolol karsilastirmali ¢alismada tek doz uygulamadan 1 saat
sonra bimatoprost, oftalmik arter (OA) diyastol sonu akim hizinda artisa neden
olmustur. Travaprost, OA ve dallarinin direncinde azalma ile artmis kan akim hizina yol

acmigstir (78).

Ancak 1 aylik giinde tek doz bimatoprost tedavisi sonrasi 26 PAAG veya OHT
hastasinda oftalmik, posterior siliyer ya da santral retinal arter kan akiminda ve damar

direncinde anlamli degisiklik izlenmemistir (79).

Benzer bir calismada ayni metod kullanilmis ve 1 aylik giinde tek doz bimatoprost
tedavisi sonras1 22 NTG olgusunda oftalmik, posterior siliyer ya da santral retinal arter

kan akiminda ve damar direncinde anlamli degisiklik izlenmemistir (80).

Baska bir calisma 42 normotansif glokom (NTG) olgusunda 1 aylik latanoprost veya

bimatoprost kullanim1 sonrasi posterior siliyer arter akiminda degisiklik bulmamistir

(81).

Koroidal kan akimi izometrik egzersiz ile indiiklenen okiiler kan akimi veya GIB

yiikselmesine karsi regiilasyon mekanizmalarina sahiptir (82, 83).

GIB’de olan herhangi bir degisiklik okiiler kan akimmi etkileyebilir. Koroidal venoz
basmng GiB’e ¢ok yakin seyreder; bundan dolayr GIB azalmasi okiiler perfiizyonu
arttirmaktadir (84).

Koroid kan akimi GIB diizeyinden etkilenmektedir. Diisiik GIB diizeylerinde koroid
kan akimi regiilasyonu iyidir. Yiiksek GIB diizeylerinde koroidal kan akimi regiilasyonu

bozulmaktadir.

Koroidal dolagimin regiilasyonu yiiksek arteriyel basing diizeylerinde de bozulmaktadir.
Ancak yiiksek arteriyel basincin yiiksek GIB’e gore daha iyi tolere edildigi
gosterilmistir (83, 85).
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Glokom hastaliginin patogenezinde vaskiiler regiilasyon bozuklugu ve okiiler perfiizyon

diisiikliigii de rol oynamaktadir (86).

Bizim ¢alismamizda Edi modu OKT ile bakilan koroid kalinligi, PG analogu alan hasta
grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik

artmis koroidal kan akiminin dolayl1 gostergesi olabilir.

Calismamizdan c¢ikan sonuglara gore prostaglandin kullanan hastalarda pupil daha
kiigiiktiir. Katarakt cerrahisi gibi pupil dilatasyonu gereken olgularda bu bulgu akilda
tutulmalidir. Ayni1 zamanda, calismamizin sonuglarna gore on kamara derinliginde

tespit ettigimiz azalma, cerrahiyi zorlastirabilir.

On kamara lensi bulunan hastalarda prostaglandin tedavisi 6ncesi degerlendirmeler iyi
yapilmalidir. Tedavi sonrast 6n kamarada daralma olacagi g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Agist dar olan ve ag¢1 kapanmasi glokomu tanist olan olgularda 6n kamaranin siglasmasi

ve aginin daralmasi klinigi daha da kétiilestirebilir.

PG analogu kullanan olgularda yine cerrahi sonrasi goriilebilecek makiiler 6dem
acisindan dikkatli olunmalidir. Bizim ¢alismamizda anlamh KMO izlenmedi. Bunun
nedeni hasta grubunun herhangi bir cerrahi ge¢irmemis olgulardan secilmis olmasi

olabilir.

PG analogu kullanan olgularda iiveoskleral disa akim artmaktadir. Episkleral vendz
basing buna bagli olarak artar. Calismamiz sonucunda goriilen koroid kalinlik artis1 bu
hastalarda koroidal efiizyon gelisimi agisindan anlamli  olabilir.  Ozellikle
trabekiilektomi sonrast bu hastalarda siliokoroidal eflizyon ve dekolman gelisimi

acisindan dikkatli olunmalidir.
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6. SONUCLAR

Prostaglandin analoglari, monoterapideki etkinlikleri, kullanim kolaylig1 ve tek doz
olarak kullanilmalari, yasam kalitesini etkilememeleri, sistemik ve okiiler yan
etkilerinin az olmasi nedeniyle monoterapide en ¢ok kullanilan ajanlardir. Bununla
birlikte prostaglandinler bazi 6n segment parametrelerini etkleyebilir ve bu ajanlari
kullanan hastalarin klinik takibinde onemli olabilir. Calismamizdan ¢ikan sonuglar1 su

sekilde ozetleyebiliriz:

1.PG analogu alan hasta grubunda 6n segment parametrelerinde degisiklik oldugu
goriildii. On kamaranm daha s1g ve 6n kamara agisinin daha dar oldugu géoriildii . Pupil

cap1 ise kontrol grubuna gore daha kiictiktii.

2.A¢1ida izlenen daralma istatistiksel olarak anlamli degildi. On kamarada izlenen bu
daralmanim ag¢1 kapanmasi glokomunu indiikleyebilecegi diisiiniilse de literatiirde boyle
bir bildirim yoktu. Aksine bu grup ilaclarin a¢1 kapanmasi glokomunda da giivenli bir
sekilde kullanilabilecegi bildirilmekteydi. Daha genis serilerde yapilacak calismalar bu
konuya agiklik getirebilir.

3.Santral kornea kalmhg GIB 6lgiimiinde ve degerlendirilmesinde &nemli bir
parametredir. OHT hastalarinda ince kornea varliginda dikkatli olunmalidir. Birgok
calisma PG analogu ile tedavi sonrasi santral kornea kalinliginda azalma oldugunu
gostermistir. Bizim ¢alismamizda santral kornea kalinlhiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir.

4.Glokom olgularinda gangliyon hiicre kaybindan dolayr makiila voliimiinde kayip

beklenmektedir. Bizim ¢alismamizda PG analogu kullanan hastalarda meydana gelen
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makiila degisikliklerini degerlendirmek i¢in glokomdan daha az etkilenen fovea bdlgesi
incelenmistir. Makiila 6l¢timii santral makiila kalinlig1 olarak alinmistir. Calismamizda
higbir olguda KMO izlenmedi. Ancak santral makiila kalmlhg1 kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulundu. Literatiirde rastlamadigimiz ve
prostaglandin kullaniomma ait bu yeni arka segment bulgusunun klinik 6neminin

aydinlatilabilmesi i¢in genis serili yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

5.Edi modu OKT ile bakilan koroid kalinlig1 PG analogu alan hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik artmis koroidal kan

akimmin dolayli gostergesi olabilir.
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