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1.GIRIS VE AMAC

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde
dejenerasyon ve goérme alani kayiplar1 olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi
yaparak gorme kaybmna neden olan kronik bir optik noropatidir. Bu degisiklikler
genellikle gbz i¢i basinc yiiksekligi ile birlikte bulunur (1,2). Glokomun basit tipinde
iki olas1t mekanizma dogrulanmustir:

1.Aksonlara kribriform platede bas1 yapan mekanik rahatsizlik

2. Optik sinir iskemisine neden olan damarsal rahatsizliklardir (3,4).

Glokomdaki optik sinir basindaki hiicre harabiyetine, gdz i¢i basincina (GiB)
bagli olsun veya olmasin, ortaya ¢ikan yetersiz kanlanmanin neden oldugu kabul
edilmektedir Son yillarda GIB disinda, okiiler kan dolasimi ve damarsal hiicre
mediatorleri gibi faktorlerin de glokomda rol oynadigina dair yayinlar mevcuttur (5). Bu
risk faktdrlerine; GIB’nin giinliik degisimi, yas, anemi, hipertansiyon, diisiik sistolik
perflizyon basinci, diisiik diastolik perflizyon basinci, kardiovaskiiler hastaliklar,
migren, sigara igme aligkanligi ile vasospastik hastalardaki kan basincinda diisme
dahildir (5).

Anemi klinik olarak, hasta i¢in gecerli referans araliginin altinda bulunan kan
hemoglobin veya hematokrit degerleri seklinde tanimlanir (6). Referans degerleri
saglikli bir grup hastanin hemoglobin veya hematokrit degerlerine gore belirlenmis ve
toplumun %95°ini igine alan degerlerin bulundugu aralik olarak tanimlanmistir.
Hemoglobin ve hematokrit degerleri yas ve cinse gore degisiklik gdsterdiginden
referans aralik belirlenirken bu parametrelere gore diizeltme yapilmalidir(6) Eritrositler,
viicutta her organa oksijen tasirlar ve karbondioksitin akciger yoluyla disar1 atilmasini

saglarlar. Bikonkav disk sekli, gaz aligverisi i¢in zar diizeyini en iist diizeyde arttirmaya



yaramaktadir. Iskelet ve zar yapisi, mikro damarlar1 gecebilmesi igin yeterli
esnekliktedir (7,8).

Parkinson hastaligi (PH) mesensefalondaki dopaminerjik hiicrelerin 6liimiiyle
sonuc¢lanan norodejeneratif bir hastaliktir (9). Bazi1 bulgular demirin PH patogenezinde
rol oynadigin1 gostermektedir. Serbest demir, serbest radikal olusumunda rol alarak lipit
peroksidasyonunda ve noérodejenerasyonda rol oynamaktadir. Yapilan ndropatolojik
calismalarda ve goriintiilleme yontemlerinde Parkinson hastalarinda substansiya nigrada
(SN) demir biriktigi gosterilmistir. SN’daki bu demir birikiminin oksidatif stresi
arttirarak hiicre 6liimiine sebep oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda SN’da
demir konsantrasyonu ve laktoferrin reseptor immiin reaktivitesi PH’da normal
bireylere gore artmis iken, ferritin ve transferin konsantrasyonu ise PH’da daha az
bulunmustur (10). Ancak Laogroscino ve ark. yaptiklari caligmada ferritin, demir, demir
baglama kapasitesi ve transferrin diizeyini PH’da saglikli bireylere gore daha diisiik
seviyede bulmuslardir (11). Bu bulgular hastalik ilerledik¢e serum demirinin giderek
azaldigim gostermektedir (9).

Serum demiri azalirken, serbest demirin ve ferritinin néronlarda birikip oksidatif
stresi artirarak noron hasarina sebep oldugu bu caligmalarda gosterilmistir. Bizde bu
durumun kronik optik néropati ve PH gibi nérodejeneratif bir hastalik olan glokomun
etiyopatogenezinde rol alabilecegini diisiindiik. Ayrica demir eksikligi anemisinde
olusacak retinal iskeminin retina sinir lifi tabakasini da etkileyebilecegini diislindiik. Bu
sebeple normal popiilasyonla, glokomu alan hasta grubunda demir eksikligi anemisi
diizeyini karsilastirmayi, boylece glokomun risk faktorlerinden olan anemi tespit edilip,
tedavi edilerek glokomun ilerleyisindeki siireci yavaslatmak ve durdurmak ile ilgili ek

desteklerin degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. GOZ ANATOMISI

Goz, fibrovaskiiler bir kiiredir. Bu kiirenin i¢ini, akdz hiimor olarak adlandirilan
Oon kamara sivisi, lens ve vitreus jeli doldurmaktadir. Goziin 6n 1/6’s1 seffaf olan
korneadan, arka 5/6’s1 ise iizeri konjonktiva tarafindan ortiilen sert, fibroz ve opak
yapili skleradan olugmaktadir. Sklera ile en igteki retina tabakasi arasinda, damarsal bir

yap1 olan uvea dokusu bulunur. Uvea; iris, siliyer cisim ve koroidden olusur.
2.1.1. ON KAMARA ACISI VE ACI ELAMANLARI

On kamara agis1, diger adiyla iridokorneal a1, periferal kornea ile iris kokiiniin
bileske noktasidir. Goz i¢i sivisinin 6n kamarayi terk ettigi en 6nemli anatomik yapidir.
Burada 6nden arkaya dogru Schwalbe c¢izgisi, trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer

cisim band1 ve iris kokii bulunur (Sekil 1) (12,13,14).

4. Schwalbe's Line /

3, Trabecular Mashwork

2. Baleral Spur

Sekil 1: Limbus ve 6n kamara agis1 yapilari



Schwalbe Cizgisi: Korneadaki Descement membraninin sonlandigi 50-150 pum
kalinliginda kabarik gri-beyaz c¢ikintidir. Kornea ve trabekiiler endotel hiicreleri
arasinda gegis zonudur (13).

Trabekiiler Ag: On kamaray1 ¢epecevre kusatan trabekiiler ag, hiimor akozii
Schlemm kanalina ulastiran delikli, elastik ve kollajen doku katmanlarindan olusmus bir
drenaj yoludur. Temel yapisin1 oval ve yuvarlak bosluklari ¢evreleyen ve 1sinsal tarzda
birbiri iizerine binen fibroselliiler kirisler olusturur. Tabanini sklera mahmuzu ve silyer
cisimin 6n yiizii yapar. Apeksini Descemet membrani sonlanma noktast olusturur. On
kamaraya bakan i¢ kenarma uveal ag, Schlemm kanalina komsu dis kismina da
korneoskleral ag adi verilir. Trabekiiler ag ince aksonlardan olusan bir sinirsel ag
tarafindan innerve edilir. Schlemm kanali endotelinde sonlanan bu aksonlar hem
trigeminal sinirden hem de otonom sistemden gelirler.

Trabekdiler ag 3 kisimdan olusur:

A. Uveal ag: On kamaraya en yakin bdliim olup, iris kdkiinden Schwalbe
cizgisine kadar uzanir. Agikliklar1 25-75 pm arasinda degisen diizensiz kanallar
seklindedir. Disa akim direncinin en az oldugu bolimdiir.

B. Korneoskleral ag: Ortadaki kisimdir. Skleral mahmuzdan skleral sulkusun 6n
duvarina kadar uzanir. Eliptik yapidaki agikliklar1 5-50 pm arasinda degisir.

C. Jukstakanalikiiler ag: Schlemm kanalina en yakin olan i¢ kisimdir. Ayni
zamanda Schlemm kanalinin i¢ duvarini olusturur. Hiicreler arasi bosluklar daha dardir
ve 1-5 pm genisligindedir. Disa akim direncinin en yiiksek oldugu bolgedir (12,13,15).

Schlemm Kanali: Profil kesitte oval bir kanal olup 6n kamaray1 360 derece
cevreler. Tek katli bir endotelle doselidir ve endotel hiicreleri dev vakuoller igerir. Dis
duvar limbus stromasina gémiiliidiir. i¢ yiizii trabekiiler ag ile temas halindedir. Vendz
sistemle baglantisin1 25-30 adet kollektor kanal saglar. Bu kanallarin olusturdugu derin
skleral ag, hiimor akozii on silyer ven ve epiksleral venlere direne eder. Yaklasik 12
adet 6n silyer ven subkonjonktival olarak akoz tasiyan ince damarlar seklinde izlenir.
Bu damarlara akoz venalar ad1 verilir (12,13).

Skleral Mahmuz: Trabekiiler agin hemen altinda yer alan beyaz hattir.
Skleranin 6n kamaraya ulasan en u¢ uzantisidir. Onde korneoskleral trabekiiler ag,

arkada siliyer cisime yapisir.



Siliyer Bant: Irisin, siliyer cisim ile birlestigi yerin hemen iistiindedir. Gri veya
koyu kahverengi bir bant seklinde gériiliir. Irisin yerlesim seviyesine gére dar veya
genistir.

Iris Kokii: Irisin bittigi yerdir. Bazen trabekiiler ag iizerine ince uzantilar
gonderir (12,13).

A¢1 Elemanlarinin Degerlendirilmesi: Giiniimiizde bunlardan en yaygin
kullanilani, Shaffer sistemidir. Bu sisteme gore, iris 0n ylizeyi ile trabekulumun i¢
ylizeyinden gecen iki hayali ¢izginin ag¢ikligindan goriinen anatomik yapilarin

durumuna gore 0 ile IV dereceleri arasinda degerlendirilir (Sekil 2) (12,13,15,16).

Grade IV (35-45"): En alttaki siliyer cisim bantimn izlenebildigi en genis ac1

derecesidir. Kapanma ihtimali yoktur.

Grade III (20-35"): Skleral mahmuzun gériilebildigi a¢ik a¢1 gériiniimiidiir. Kapanma

thtimali yoktur.

Grade II (20°): Oldukga dar bir ag1 olup trabekiiler ag izlenebilir. Kapanmaya

egilimlidir.

Grade I (10%): Cok dar bir ag1 olup, sadece Schwalbe ¢izgisi ve trabekiilumun ¢ok kiiciik
bir kismi izlenebilir. A¢1 kapanma riski ¢ok ytiksektir.

Grade 0 (0%): iridokorneal temasin oldugu kapali agi tipidir. Higbir ac1 eleman:
goriilmez. Bu durumda Zeiss gonyolensi ile indentasyon yapilarak ag1 kapanmasinin

apozisyonel ya da sinesiyal olup olmadig1 degerlendirilir.

Crade Gradc Codite
3 2 1

CGrade

Sekil 2: Ac1 elemanlarinin degerlendirilmesi (G: grade) (16).



2.1.2. OPTIK DiSK

Optik disk (optik sinir bagi, optik papilla), retinal gangliyon hiicrelerinin (RGH)
aksonlarinin gozii terk etmek iizere iginden gectikleri skleral kanalin, goz i¢ine bakan
ylizeyine verilen addir. Foveadan 3-4 mm uzakta nazal retinada yerlesmistir. Ortalama
cap1 dikeyde 1.92 mm, yatayda 1.76 mm’dir.

Optik diskin {lizerinde hi¢ fotoreseptdr bulunmadigi i¢in gérme alaninda kor
nokta diye ifade edilen absolii skotomun sebebidir (17). Retina, santral retinal arter
tarafindan beslenirken, optik disk basi kisa posteriyor siliyer arterlerden beslenir. Optik
sinir bagimin kanlanmas1 kii¢iik arteriyollerin olusturdugu Zinn-Haller anastomoz
halkasi tarafindan saglanir. Optik sinir bas1 ayn1 zamanda retinal damarlarin giris ¢ikis
yaptiklar yerdir (15,17).

Optik sinir bas1 klasik olarak 4 farkli anatomik bolgede incelenmektedir (12).
-Yizeyel sinir lifleri tabakasi
-Prelaminer kisim
-Lamina kribrosa

-Retrolaminer bolge

2.1.3. OPTIiK SINIR

Optik sinir, retinadaki gangliyon hiicrelerinin uzantilaridir. Gangliyon
hiicrelerinin aksonlar1 korpus genikulatum laterale’ye (KGL) kadar uzanir, ancak
anatomik olarak sadece optik kiyazmaya kadar olan miyelinli kisim optik sinir olarak
adlandirilir. Ortalama 1.000.000 sinir lifinden olusan optik sinir, anatomik olarak 4
boliimde incelenir. 1. Intraokiiler boliim (Imm) 2. Intraorbital bolim (25-30 mm) 3.
Intrakanalikiiler bdliim (6 mm) 4. Intrakraniyal boliim (5-16 mm) (18).

Histolojik olarak optik sinir, kan damarlarini igeren konnektif doku septalar1 ile
ayrilmis miyelinli akson demetleri tarafindan olusur. Astrositler, akson-damarsal yap1
ayirimini saglayan hiicrelerdir. Sinir; dura mater, araknoid ve piamater ile sarilir. Optik
sinir, orbita apeksinin hemen Oniinde halka seklinde olan ve rektus adelelerinin
tendonlarinin basladigi Zinn halkasinin i¢inden geger ve orbita apeksinde optik kanala
girer. Sfenoid kemigin kii¢iik kanatlarinin kokleri arasinda yer alan optik kanal, 5-10
mm uzunlugunda ve 5-7 mm genisligindedir. Kemik duvar medialde en incedir ve bu

duvar, siniri etmoid ve sfenoid siniislerden ayirir. Kanalda geriye ve mediyale dogru



seyir gosterir. Kanalda optik sinirle birlikte oftalmik arter ve sempatik karotid pleksus
dallar ile optik siniri saran kiliflar da bulunur. Optik sinir, optik kanali terk edince arka-
geriye dogru ilerleyerek 45 derece agiyla yukari dogru bir egimle optik kiyazma ile

birlesir (15,17).

RADLATIO
OPTIC

MEZENSEFALON i
KALKARIN KORTEKS

Sekil 3: Gozden baglayan ve oksipital kortekste sonlanan sensoriyel gérme yollarinin anatomisi

2.1. 4. SILIYER CiSMIiN YAPISI VE AKOZ HUMOR DINAMIGIi

Siliyer cisim yiiksek oranda Ozellesmis bir yapidir ve akomodasyon, akim
diizenlenmesi ve akdéz hiimoér yapimindan sorumludur. Kas, damarlar ve epitelden
meydana gelir. Siliyer kas, siliyer cismin en biiyiik kiitlesini olusturur (19). Distaki
longitudinal lifler, korpus siliyarenin sklerayla tek baglantis1 olan sklera mahmuzuna ve
korneoskleral trabekiiler aga yapisir. Kasildiginda intertrabekiiler alan ve Schlemm
kanalin1 agarak akoz hiimorin ¢ikisini kolaylastirir. Ortadaki radyal lifler stromada
siliyer ¢ikintilar arasinda sonlanir. Dairesel lifler ise en altta yer alir.

Siliyer cisim 2 kaynaktan kan alir:

1. On siliyer arterler.

2. Uzun arka siliyer arterler.



Bu arterlerin dallar iris kokii yakininda anastomoz olusturarak biiyiik arteryel
halkay1 olustururlar. Buradan ¢ikan dallar, iris, siliyer cisim ve 6n koroidi besler.

Skleranin yiizeyinde 6n siliyer arterler, episkleral pleksusa lateral dallar verirler
ve komsu 0n siliyer arter dallariyla anastomoz yaparak “episkleral halka”y1 olustururlar.
Episkleral halkanin dallari, sklera, limbus ve perilimbal konjonktivay1 besler.

On siliyer arterler daha sonra limbal sklerayr delerler. Siliyer kas icinde
birbirleriyle ve uzun arka siliyer arterlerin dallariyla anastomoz yaparak “intramiiskiiler
halka”y1 olustururlar ve siliyer kasin arka kismini, 6n koroid ve irisin bir kismin1 da
beslerler (20,21). Goz i¢i basinci, goze giren akéz hiimor orani ile (ige akim), gdzden
cikan akdz oranmmn (disa akim) bir fonksiyonudur. Ige akim ile disa akim arasinda
normal sartlar altinda bir denge vardir ve basing sabit kalir. ige akim, akdz {iretimine
bagliyken, disa akim akdz akimina kars1 direng ve episkleral venin basincina baglidir.
Bu nedenle GiB kontrolii

- AkoOz hiimdr iiretimi
- AkOz hiimor disa akim direnci ve
- Episkleral ven basincinin bir fonksiyonudur (22).

Hiimor akoz; siliyer cisim ile arka kamara, pupil agikligi, 6n kamara ve
trabekiilum arasinda devamli bir dinamige sahiptir. Siliyer cisim iizerindeki siliyer
prosesler (cikintilar) hiimér akéz yapiminin temelini olusturur ve bulunduklar1 bolge
pars plikata olarak isimlendirilir. Siliyer ¢ikintilar 70-80 arasinda radyal biiyiik ¢ikinti
ve aralarinda esit sayida kiiciik ¢ikintilardan meydana gelir ve zoniiller ile birlikte lense
dogru uzanir. Siliyer c¢ikintilarin 1s1k mikroskopisi incelenmelerinde ii¢ temel yapi
icerdikleri goriiliir (20):

- Cift katlh epitel tabakasi (dig pigmentli, i¢ pigmentsiz tabaka)
- Orta tabaka; stroma
- Kapiller-vaskiiler ag tabakas1

Siliyer proseslerin pigmentli epitel tabakasi stromaya, pigmentsiz epitel tabakasi
ise arka kamaraya komsudur. Pigmentsiz epitel hiicrelerinin metabolik aktiviteleri,
pigmentli hiicrelerden daha fazladir. Pigmentsiz epitel hiicrelerini apekslerinden
birbirine baglayan siki baglantilar kan — akdz bariyerinin bir kismin1 olusturmaktadir.
Bu bariyer biiyiik molekiillerin hiimér akdze gegisini engellemektedir. Stroma tabakasi,
epitel hiicreleri ile kapiller ag1 birbirinden ayirir. Vaskiiler i¢ yapiyr olusturan
kapillerlerin endotel hiicreleri ¢cok ince yapidadir ve bu nedenle gecirgenligi fazladir

(19,20,22).



Pars plikatanin pigmentsiz hiicreleri de kiiboidaldir, bu hiicrelerin daha fazla ve
biiylik mitokondrileri ve endoplazmik retikulumlart vardir, bu da daha fazla metabolik
kapasite saglar. Bu hiicrelerin 6n pars plikatada bulunmasi, buranin akéz iiretiminin
biiylik cogunlugundan sorumlu oldugunu gésterir (19,21).

Pigmentli ve pigmentsiz epitel hiicreleri arasinda su, iyon ve makromolekiillerin
akdze gecisini kontrol eden dzel baglantilar vardir. iki tabakanin iginde ve birbirleri
arasinda desmozomlar ve ara baglantilar yer alir. Bu baglantilar Ca™ bagimhidir ve
acildiginda 1.5 mm’lik bir kanal olusur, bu da iki hiicre arasinda iyonlar, aminoasit,
seker ve niikleotid gibi kiiciik molekiillerin degisimini saglar (21). Siliyer cismin “kan-
akoz bariyeri” fonksiyonunu pigmentsiz epitel saglar. Pigmentsiz hiicreler, apikal
ylizeylerine yakin, zonula occludensler veya siki baglantilarla baglidir. Siki baglantilar
selektif bir bariyer olusturarak arka kamaraya su ve kii¢iik molekiillerin gegisine izin
verir, boylece siliyer epitelde ozmotik ve elektrik gradiyent olugsumu saglarlar. Bu
gradiyent, akoz tiretiminde ¢ok dnemlidir. Sik1 baglantilar, ayrica hiicrenin apikal-bazal
polaritesinin saglanmasina da yardim eder. Siliyer epitelin siki baglantilar1 ve irisin
vaskiiler endotelyal hiicreleri arasindaki sik1 baglantilarina ragmen az bir miktar plazma
proteini akdz hiimore gegebilir. Akdzilin protein konsantrasyonu plazmanin yaklagik
%1’1dir. Ancak bu proteinin nasil gectigi bilinmemekte, siliyer cismin stromasindan iris
kokii yoluyla dogrudan 6n kamaraya difiizyonla gectigi sanilmaktadir (21). Ayrica 2
epitel tabakasi arasinda siliyer kanallar da vardir. Gebeligin 4-6.aymnda bu kanallar
gelisir ve akoz tiretimi de ayn1 zamanda baslar, bu nedenle akoz formasyonuyla iliskili

oldugu diistiniilmektedir (23).
2. 1. 4. 1. Goz I¢i Stvisinin Fizyolojisi

Hiimor akdz (HA) olarak adlandirilan géz igi sivist (GIS), saydam yapist ile
gormeye katkisinin yaninda en 6nemli islevleri lens ve kornea gibi avaskiiler yapilarin
beslenmesini saglamak, ortamdan metabolitleri ve toksik maddeleri uzaklastirmak ve
olusturdugu basing ile goziin doku biitiinliiglinii devam ettirmektir (12,13,24). Siliyer
cisim tlizerindeki siliyer progesler (SP) hiimdr akéz yapiminin temelini olusturmaktadir
ve bulunduklar1 2 mm’lik bdlge pars plicata “corona ciliaris” olarak isimlendirilir.
Hiimor akoz, siliyer progeslerden yapilip arka kamaraya salgilanirken ayni oranda disa

akim yollar (trabekiiler sistem ve uveoskleral dig akim) ile gozii terk etmektedir.



Ug mekanizma rol oynamaktadir;

1- Aktif tasima

2- Ultrafiltrasyon

3- Diffiizyon

Temel olarak hiimoér akéz yapimi, siliyer progeslerde yer alan kapillerlerden
stromaya pasif ultrafiltrasyon ile plazma geg¢isi ve bunu takiben siliyer epitel
hiicrelerinden arka kamaraya enerji bagimli aktif sekresyondur. Birinci basamagi
olusturan ince kapiller duvarlardan stromaya dogru olan ultrafiltrasyon ile birlikte
plazma proteinlerinin yaklasik % 50-60’1 stromal yataga ulasir. Pigmentsiz epitel
hiicreleri arasindaki siki baglantilar sayesinde bu zengin protein igerigi hiimor akoze
gecememektedir (13,24). Metabolik olarak aktif olan pigmentsiz siliyer epitel hiicreleri
hiimor akdz yapiminda ana gorevi listlenmektedir. Na-K ATP’az pompa sistemi ile
sodyum (Na), pigmentsiz siliyer epitel hiicreleri arasindaki agikliklardan arka kamaraya
aktif olarak tasinir. Negatif elektrik yiiklii iyonlar da Na’u takip ederek arka kamaraya
gecerler. Bu iyonlar karbonik anhidraz enzimi ile ortaya ¢ikan bikarbonat ve Na’u takip
eden klor (Cl) iyonlaridir. Bu sekilde pigmentsiz epitel hiicreleri arasindaki bosluklarda
osmotik basing ylikselir ve hiicreden arka kamaraya dogru sivi tasinmasina yol agar. Bu
aktif tasimada glukoz, aminoasit, oksijen gibi temel maddeler yer almaz. Bu temel
maddeler daha 6nce belirtiligi gibi iris ve siliyer cisimden diffiizyon yolu ile akdz igine
ulagirlar.

Diffiizyon; konsantrasyon farkliligina bagli olarak membranlardan madde gegisi
olup hiimor akéz ile iris, lens, vitreus ve siliyer cisim arasinda oksijen, glukoz,
karbondioksit, aminoasit, piruvat ve potasyum degisimini saglamaktadir. Bu olay hiimor
akoz igerigini etkiler ancak yapimina dogrudan etkisi bulunmamaktadir (13,24).

Yapilan caligmalarda normal insanda akoz yapimi yaklagik 2.75 mikrolitre/
dakika olarak bulunmustur. Hiimor akéz yapimi giin i¢inde degisiklik gostermektedir.
Gece 1.2 mikrolitre/dakika iken, sabah saatlerinde 3.0 mikrolitre/dakika bulunmustur.
Akdz yapiminda cinsiyetler arasinda fark yoktur, ancak ileri yaslarda akéz yapiminda

yaklagik % 30 azalma goriilmektedir (12,13,14,24).

2. 1. 4. 2. Goz I¢i Stvisimin Disa Akinm

Pupilla agikhigindan &n kamaraya ulasan GIS, 6n kamarayr % 80-90 oraninda

trabekiiler sistemden (konvansiyonel drenaj) terk ederken, % 10-20 oraninda
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uveoskleral ve uveo-vorteks sisteminden gozii terk etmektedir. Uveoskleral drenaj goz
i¢i basing (GIB) diizeyinden bagimsizdir (2B). GIS’in siliyer cisme ve buradan siliyer
adale lifleri arasmna ge¢mesini dnleyecek bariyer bulunmamaktadir. GIS, siliyer adale
bolgesinden suprasiliyer ve suprakoroidal bosluga (uveal damarlara) ulasir.

Konvansiyonel drenajda GIS trabekiiler ag, schlemm kanali ve kollektor kanallar
yolu ile episkleral venlere ve oradan sistemik dolasima ge¢cmektedir. Bu sistem goz ici
basincinin belli sinirlarda tutulmasini saglamaktadir. Bunun saglanabilmesinin yolu da
bu konvansiyonel drenaj yollarinin, disa akima karsi belli bir direncinin olmasi ile
miimkiindiir. Geri akimi schlemm kanalinin i¢ duvar yapist ve trabekiiler sistem tek
yonlii valv gibi calisarak engellemektedir. Trabekiiler sistemin endotel hiicre
tabakasinin hiicre artiklarin1 temizleyerek trabekiilumun kapanmasini onleyecek
fagositoz yetenegi vardir. Ayrica hiimdr akoziin pihtilasmay1 dnleyici doku plazminojen

aktivatorii icermesi de dnemli bir koruyucu unsurdur (24).

2. 1. 4. 3. Goz I¢i Stvinin Disa Akimimin Onemi

Goz i¢i basinct (GIB), GIS yapim ve bosaltimmin rolatif hizlarina baghidur.
GIS’in ¢ogu (% 80 kadar1) gbzden trabekiiler ag yolu ile okiiler venlere bosalir ve gozii
terkeder. Trabekiiler disa akim, basinca duyarhidir ve yiikselen GiB’e yanit verme
yetenegi, gece ve giindiiz ¢esitli zamanlarda ortaya c¢ikan GIB piklerini diisiirmede
onemlidir. GIS’in daha az bir miktar1 da (yaklasik % 20) uveoskleral yoldan bosalir.
Uveoskeral disa akim GiB’den bagimsizdir; yani GiB’deki artistan etkilenmez (13,24).

Glokomun tedavisinde giderek dnem kazanan noktalardan biri de disa akimin
kolaylastirilmasidir. Ciinkii glokomda daha ¢ok digsa akimin bozulmasi s6z konusudur.
Glokomda disa akimin azalmasi, kararli durumda GIB diizeyinde artisa ve sonugta
GIB’de biiyiik dalgalanmalara neden olur. Maksimal giinliik GIB dalgalanmalarin1 disa
akim belirlediginden, disa akimin arttirilmasi, GIB diizeylerinin daha stabil kalmasini

saglayacaktir (24).

2.2. GOZ iCi BASINCI

GIB 6n ve arka kameray1 dolduran akdz hiimériin kornea ve skleraya karst
olusturdugu gerilimdir. Normal sartlarda GIB’i olusturan akdz hiimor yapimi ile ¢ikist

arasinda bir denge mevcuttur. Bu dengeye “Goldmann esitligi” denir. GIB, siliyer
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cisimden akoz olusum orani ile gézden trabekiiler ag ve uveoskleral yolla sivinin ¢ikis
orani arasindaki iliskiye baghdir.

Bazi dinamik siiregler GIB’i etkiler:

1. F =Ako6z humor yapim hiz1 (pl/dak)

2. Ak6z humorun disa akimi iki yolla olur:

- Basinca duyarli akim (C): Trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve oradan
episklera venlerine geger (ul/dak/mmHg).

-Basinca bagli olmayan akim (U): Siliyer cismin 6n yiiziinden, skleraya ve
orbita dokusuna veya uveanin kan damarlarina emilir (pl/dak).

3. Episkleral ven basinct (Pv)= mmHg.

4. Po=GIB (mmHg)

F= (Po-Pv) C+U veya Po=( (F-U) / C) + Pv

GIB, direkt olarak hiimér akdz yapim hiziyla iliskilidir. GIiB, disa akim
kolayhigiyla ters orantilidir, disa akim kolaylig1 arttika GIB azalir. Episkleral vendz
basing (EVB), basing kameras1 ve direkt kaniilasyon ad1 verilen yontemlerle dl¢iilebilir.
Primer agik ag¢ili glokom hastalarinda EVB normal bulunmustur. Okiiler hipertansiyonu
olanlarda normal veya disiliktiir. Ancak, EVB’nin arttig1 tiroid oftalmopati, orbita
tiimorleri, kaverndz siniis trombozu, superior vena cava sendromu gibi patolojiler
ikincil glokoma neden olmaktadir. EVB’de 1 mmHg’lik artis, GIB’i de 1 mmHg arttirir.
EVB i¢in normal degerler, 6l¢lim tahminlerine gore degismekle birlikte 8-10 mmHg
‘dir. Daha diisiik disa akim, daha yiiksek GiB’e neden olur (8,14,19) 10 mmHg’lik
episkleral ven basincina karsi, 15 mmHg ortalama GIB saglanmasi icin 5 mmHg’lik
disa akim direnci olmasi gerekir. Bunu tam olarak saglayan yer bilinmemektedir. Ancak
glokomu olmayan, eniiklee edilmis bir gozde trabekiiler agin 360 derece insizyonu,
direncin %75’ini ortadan kaldirmaktadir (20). Direncin %60-65’inden trabekulumun
juxtakanalikiiler kisminin sorumlu oldugu diisiintilmektedir(20,25). Normalde Schlemm
kanali icinde serbest akim vardir. Ancak, artan GIB ile kanal kollabe olur ve akéz
akimma diren¢ olusturur (23,25). Trabekiiler agdaki c¢aprazlasan kollajen lifler,
Schlemm kanalini ileri geri hareket ettirerek genisligini degistirebilirler.

Trabekiiler agin gerilmesi, Schlemm kanalin1 genisleterek, i¢ duvardaki porlari
arttirir ve akim kolayligi saglar (20). Direncin kalan kismi da sklera i¢i kanallarda
meydana gelir. Direncin yaklasik %251 i¢ 1/3-1/2 sklerada, %15’1 de dis 2/3-1/2
sklerada meydana gelir (20,25). Normal goz i¢i basinci optik diskte glokomatoz

harabiyet olusturmayan degerdeki basing olarak tanimlanabilir.
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Normal GiB’i en iyi tanimlama ydntemlerinden birisi, genel populasyonda GIB
dagilimmi inceleme ve glokomlu olgulardaki GIB degerleri ile glokom gelisme riskini
incelemektir. Normal populasyonda GIB dagilimi bir ¢an egrisi olusturur. Bu can
egrisinin iki ucu 10-20 mmHg olup, bu degerlerin disinda normal GIB olma olasilig
azalmaktadir (% 5), kesin bir iist sinir bulunmamaktadir. Can egrisinin altinda kalan

normal grup (10-20 mmHg) % 95 oranindadir (24).

2.2. 1. Goz i¢i Basic1 Uzerine Etkili Faktorler

Genetik: Genel populasyonda GIB poligenik, multifaktoryel olarak genetik
etkinin altindadir. Ilave olarak genis cup/disk (c/d) orami olan ve yakin akrabalari
glokom olan olgularda GIB yiiksek olma egilimindedir (24).

Yas: GIB degeri 20-40 yas arasinda ¢an egrisi seklinde olup yas ilerledikce bu
egim yiiksek GIB degerine dogru kayar. Bu genellikle yas ve GIB arasinda pozitif
bagimsiz bir korelasyonun oldugunu gdstermektedir. Bu degisim yas ile akoziin disa
akim kolayliginda azalma olmasi ile aciklanabilir (24).

Cinsiyet: G0z i¢i basinci degerlerinde 20-40 yas grubunda her iki cins arasinda
anlaml bir farklilik yoktur. Daha ileri yas grubunda ortalama GIB degeri kadinlarda
menapoza bagli olarak daha yliksek olma egilimindedir (24).

Refraksiyon: Aksiyel uzunluk ve miyopi ile GIB arasinda pozitif bir korelasyon
mevcuttur. Miyopi ile primer agik agili glokom olusumu arasinda da pozitif bir iligki
oldugu bircok calismada gosterilmistir (24).

Irk: GIB dagiliminda oldukga az rol oynasalar da siyah irkta ortalama GIiB
degerinin daha yiiksek oldugu ve primer acik acili glokom olusumunun siyah irkta
beyaz irka gore 5 kat daha sik goriildiigii bildirilmistir (26).

Postural degisimler: Oturma ve yatma pozisyonuna gore GIB 0.3-0.6 mmHg
arasinda degisir. Episkleral venoz basmcin artisina bagli olarak, yatar pozisyonda GIB
degeri daha yiiksektir. Glokomlu olgularda postural GIB degisimleri daha biiyiik
degerlere ulasmaktadir (24).

Egzersiz: Aktivitenin tipine bagli olarak egzersiz GIB’de artisa veya azalmaya
neden olur. Bunun nedeni serum osmalaritesinde artis ve metabolik asidozdur. Valsalva
manevrasina bagl olarak gelisen episkleral vendz basing artis1 sonucunda da GIB artisi

goriilebilir (24).
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Sistemik Hipertansiyon: Yapilan ¢alismalarda sistemik hipertansiyon ile GIB
arasinda nonlineer pozitif bir iliski oldugu gdsterilmistir. Nedeni, arterioskleroz sonucu
gelisen okiiler perflizyondaki azalmadir (24).

Hormonal faktorler: Goz i¢i basinci, ACTH, glukokortikoidler ve biiylime
hormonuna bagli olarak artarken, progesteron, Ostrojen, koriyonik gonadotropin
hormonlarma bagli olarak azalir. Yine, hipotiroidili hastalarda GIB artarken,
hipertiroidide azalmaktadir. Plazma kortizol diizeyi ile GIB’in pik yaptigi dénem
arasinda bir paralellik mevcuttur. (24).

Cevresel faktorler: Soguk hava ile temas episkleral basincin diismesine bagl
olarak GIB’de diismeye yol agar (24).

Ilaclar ve yiyecekler: Alkol kullanimi antidiiiretik hormon salinimu ile iliskili
olarak GiB’de azalmaya yol acar. Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisina neden olur

(24).

2. 2. 2. Glokomda Yiiksek GiB Rolii

Yiiksek GIB, glokomdaki en 6nemli risk faktorlerinden birisidir. Yapilan bir
calismada 22 mmHg iizerindeki GIB degerinde glokom olusma riskinin 8.5 kat arttig
saptanmustir (27). GOz i¢i basinct 30-34 mmHg arasinda oldugunda bu risk 15 mmHg
ve altina gore 39 kat daha fazla artmaktadir (28). Ote yandan yiiksek GiB glokomatdz
optik noropatinin tek ve yegane nedeni degildir. Yapilan c¢aligsmalarda {ilke ve etnik

yapiya gore degismekle beraber, popiilasyonun % 20-30 kadarinda glokomatdz optik

noropati gelisen kisilerde GIB’nin asla 22 mmHg"nin iistiine ¢tkmadig1 da saptanmustir

(29). Bu sonuglar yiiksek GIB’in glokomatdz optik ndropatinin tek nedeni degil; en

onemli risk faktori oldugunu gostermektedir.

2.2. 3. Giinliik GIB Degisimi ve Sirkadiyen GiB

GIB, giin icinde kardiyak ve solunum aktivitesine gore saniyeler icinde veya
menstruel siklusa gore aylar icinde degisebilmektedir. Giinliik GIB tanimlamasi giindiiz
saatlerinde ortaya ¢ikan GIB degerlerini, sirkadiyen GIB ise 24 saat boyunca ortaya
cikan degisimleri ifade etmektedir.Yapilan calismalarda sirkadiyen GIB 4 ana
kategoriye ayrilmistir (30).
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1. Sabah tipi: GIB artislar1 saat 4:00 ile 8:00 arasinda ve genellikle 6gle saatleri
oncesinde ortaya cikar. Bu genellikle sik olarak goriilen klasik trase tipidir.

2. Giinliik tip: GIB artiglar1 genellikle 6gleden sonraya kadar uzanir fakat higbir
zaman gece saatlerine kaymaz.

3. Gece tipi: GIB artislar1 gece yarisi ile saat 4:00 arasinda olusur. Giin i¢inde
GIB diisiik seyreder.

4. Diiz tip: GIB diiz bir plato olusturur ve giiniin herhangi bir saatinde degisim
gosterme egiliminde degildir.

Normal sinirlardaki sirkadiyen GIB degisimi 3-6 mmHg arasindadir. 10 mmHg
lizerinde saptanan her tiirlii degisim anormal olarak degerlendirilmelidir. Glokomlu
gbzlerde bu degisim 25-30 mmHg’ye kadar c¢ikabilmektedir. Klasik olarak giinliik
degisim tablosu sabahlari daha yiiksek GIB degeri seklindedir. Fakat degisik
calismalarda bu egimin giiniin daha ileri saatlerine dogru da kayabilecegi seklindedir.
Bunun klinik pratikteki en onemli sonucu, tek bir dl¢iim ile GIB artislarinin, tam ve
tedavinin degerlendirilmesinde tam olarak anlamli olmayacagidir. Evde hasta tarafindan
kulanilabilen kisisel tonometre ile yapilan dlgiimlerin sonucunda GIB artislarinm
yarisinin normal muayene saatleri disinda olustugu ve glokomatéz harabiyetin hizl
seyrettigi olgularda bunun daha yiiksek degerlere ¢iktig1 gosterilmistir (31). En diisiik
GIB degerleri hasta uykudan uyandiktan hemen sonra veya ilk 30 dakika iginde ortaya
ctkmaktadir (32).Genel kural olarak GIB sag ve sol goz arasinda benzer degerlerdedir.
Sag ve sol goz arasindaki GIB farkinin 4 mmHg veya daha iizerinde olmasi normal

populasyonun sadece % 4 kadarinda goriiliir, yani patolojiktir.

2. 2. 4. Tonometri

GIB 6l¢iimiine “tonometri” bu amag icin kullanilan cihazlara “tonometre” denir.
3 tip tonometri yontemi vardir:
1. Indentasyon (¢okertme) tonometrisi
2. Aplanasyon (diizlestirme) tonometrisi

3. Non-kontakt (temassiz) tonometri
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2.2. 4. 1. Indentasyon Tonometrisi

En ¢ok kullanilan1 ve en eski yontemi Schidtz tonometresidir. Korneaya gelen
alt ucunda hareketli metal prob vardir. Korneaya ¢okertme uygulayarak doku direncini
degerlendirir. 5.5, 7.5, 10 ve 15 gr olmak iizere farkli agirliklar kullanilarak 6l¢tim
yapilmasi, yapilan 6l¢iimde benzer degerler elde edilmesi ve bunun degisim kartindan
mmHg’ya c¢evrilmesi gerekmektedir. Schidtz tonometrisinde Ol¢iimii etkileyen en
onemli unsur, okiiler rijidite ve korneanin yapisidir. Okiiler rijiditenin arttif1 ve

korneanin kalin oldugu durumlarda GIB hatal1 olarak yiiksek bulunur (24).

2. 2. 4. 2. Aplanasyon Tonometrisi

Ik kez 1954 yilinda Goldmann tarafindan uygulamaya konulan bir yontemdir.
Korneanin iizerinde standart bir alanin diizlestirilmesi esasina dayanmaktadir.
Giiniimiizde GIB 6lciimiinde uluslararas1 standart cihaz olarak kabul edilmektedir.
Biyomikroskop ile kullanilan cihazin ucundaki prizma kornea da 3.06 mm ¢apli alani
diizlestirmektedir. Diizlestirme yontemlerinde, ¢okertici yonteme gore gdze ¢cok daha az
basing uygulandigindan GiB[lde 6l¢iim sirasinda anlik degisime yol agmamaktadir
(13,24). Dogru ol¢iimiin yapilabilmesi i¢in goz yiizeyine topikal anestezik ve floresein
konulduktan sonra, yandan kobalt mavi aydinlatma ile elde edilen yarim halkalarin tist
ve alt yarida esit biyiiklikte ve kalinlikta olmasi, prizmaya kapak ve kirpiklerin
degmemesi gerekir. Prizma uglarmin her Olgiimden sonra sterilizasyonu ve
tonometrenin belli araliklarla kalibrasyonu da 6nemlidir (24).

Goldmann aplanasyon tonometrisinde hata kaynaklari:

1. Tekrarlayan Slglimler ve ayni bolgenin uzun siireli diizlestirilmesi

2. Floreseinin gereginden fazla veya az damlatilmasi

3. Olgiim esnasinda kapaklar1 agarken gze baski uygulanmasi

4. Keratokonus gibi ektatik kornea hastaliklari, 6demli ve kalin kornea

5. Korneanin skarli olugu veya yiiksek astigmatizma bulunmasi

2.2. 4. 3. Non-Kontakt Tonometri

Goze temas etmeksizin g6z tansiyonunu Olgmesi en Onemli avantajidir.

Korneaya sistem tarafindan bir hava yastigi piskiirtiilerek kornea deforme edilir
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(diizlestirilir). GOz icindeki basing etkisi ile eski haline donen kornea kurvatur
degisiklikleri cihaz i¢i bilgisayar sistemleri tarafindan hesaplanarak GIB, mmHg olarak
olgiiliir. Olgiim zamani 3 milisaniyedir. Non-kontakt tonometrilerin yiiksek basinglarda
giivenirliliginin azalmasina ve kotii fiksasyonda kullanilabilirliginin giiclesmesine
ragmen, bazi yayimlarda Goldmann aplanasyon tonometrisine gore daha gilivenilir
oldugu sonucuna varilsada giinlimiizde halen altin standard yontem Goldman

aplanasyon yontemidir (33).

2. 3. GLOKOMUN OLUSUM MEKANIZMALARI VE SINIFLANDIRMA

Normalde, GIS’ in yapimi ve atilim bir denge igindedir. Gz igi basincinin
artmas1 i¢in ya GIS’in yapiminda bir artis ya da GIS’in disa akiminda bir bozukluk
olmasi gerekmektedir. Klinikte goriilen esas patoloji, belli noktalarda meydana gelen
engeller nedeni ile diga akimin bozulmasidir.

1-Acgik Acili: GIS’in agiya ulasmasinda bir engelin olmadigi ve agmin agik
oldugu durumlardir. Histolojik olarak jukstakanalikiiler diizeyde direng vardir.

2-Kapal1 A¢ili: On kamaradaki GIS’in aciya ulasmasiin engellenmesidir.

3-Pupiller Blok: GiS’in pupiller acikliktan &n kamaraya dogru gegisinin
engellenmesidir (13).

Hastaliklar klinik bulgularina, ortaya ¢ikis zamanina, histopatolojik 6zelliklere
veya etyopatogeneze gore siniflandirilirlar. Burada tiim bu 6geleri igeren karma bir
siniflama yapilmistir (24). Cesitli glokom tiirleri icin farkli siniflamalar 6nerilmistir.

Iridokorneal aginin durumuna gore acik acili ya da kapali agili, goz ici basincinin
yiikselmesine neden olabilecek bagka faktdrlerin varliina gore primer ya da sekonder
ya da glokomun baslangi¢ yasina gore konjenital, cocukluk ¢agi ya da eriskin glokomu
olarak siniflandirilabilir (2,12,34,35).

Acik acihi glokom: Ag¢1 muayenesinde ac¢inin agik olarak tespit edilmesine
ragmen trabekiiler sistemin histolojik diizeydeki tikanikliklarina bagl olarak goz ici
basincinin yiikseldigi durumlardir. Yagla birlikte trabekiiler hiicre sayisinda azalma
goriiliir. Buna bagli olarak fagosit fonksiyonlarinda bir azalma goriiliir ve ekstraseliiler
madde birikimi artar. Boylece trabekiiler ag yapisindaki porlarda daralmalar olusur
(36,37).

Trabekiiler ag yapisinda meydana gelen degisiklikler, bir baska nedene bagh

olmaksizin ortaya cikiyorsa primer, herhangi bir olay sonucunda ortaya c¢ikiyorsa
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sekonder olarak tanmimlanir. Trabekiiler agin degisik materyaller ile tikanmasi
sonucunda disa akim engellenebilir (13,24).

Ac¢1 kapanmasi glokomu : A¢1 muayenesinde ac¢inin, periferik iris tarafindan
kapatilmis oldugu goriliir. Burada iris-lens diyaframi 6ne dogru yer degistirmis ve 6n
kamaray1 daraltmistir. Genellikle yatkinlig1 olan goézlerde ve siklikla bilateral goriiliir.
Kadinlarda daha sik goriiliir. A¢inin tam olarak kapanmasina bagli olarak goz i¢i basinci
ani ve ciddi olarak yiikselebilir. Kronik ag¢1 kapanmasi glokomu, akut a¢1 kapanmasi

ataklar1 sonrasi veya sinsi olarak goz i¢i basincinda ani yiikselmeler yapmadan acinin

yavag yavag kapanmasi ve sinesiler gelismesi ile seyreder (12,13,15,24).

1- Dogumsal ve Gelisimsel Glokomlar

A- Acik Acih Glokom
1. Pretrabekiiler Nedenler
a- Iridokorneal Endotelyal Sendrom
b- Posteriyor Polimorf Distrofi
2. Trabekiiler Nedenler
a- On Kamara Acisiin Tikanmasi
I. Tiimor Hiicreleri
* Ota neviis
* Juvenil ksantograniiloma
* Norofibromatozis
II. A¢t Anomalileri
*Primer konjenital glokom
* Peter’s anomalisi
* Aksenfeld-Rieger sendromu
* Juvenil glokom
* Aniridi
3. Post-Trabekiiler Nedenler
a- Episkleral Venoz Basing Artist
I. Sturge-Weber Sendromu
II. Ailevi Yiiksek Episkleral Ven6z Basing

B- A¢1 Kapanmasi Glokomu

1. Acida Membran Kontraktiirii

a- Iridokorneal Endotelyal Sendrom
b-Posterior Polimorf Distrofi

2. Pupiller Bloklu

a- Lens Subluksasyonu

* Marfan Sendromu

* Homosistintiri

* Weill Merchesani endromu

3. Pupiller Bloksuz

a- Goz I¢i Timori

* Retinoblastom

4. Lens Arkast Membran Kontraktiirii
*Prematiir Retinopatisi

* Persistan Hiperplastik Primer Vitreus
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2- Edinsel Glokomlar

A- Acik Acili Glokom
1. Pretrabekiiler

a- Neovaskiiler Glokom

b- On Kamaraya Doku Ilerlemesi

c- Travma (delici, kiint)

d- Iltihabi Membranlar

* Fuchs Heterokromik Iridosikliti

2. Trabekiiler
a- Stizme Yeteneginde Azalma
* Primer Acik Acili Glokom
* Steroid Glokomu
a- Trabekiiler Agda Birikim
[-Akyuvar
*Hemorajik Glokom
*Hayalet Hiicreli Glokom
II. Makrofaj
* Melanotik Glokom
*Fakolitik Glokom
* Hemolitik Glokom
II1. Neoplastik Hiicreler
*Malign tlimorler
*Juvenil ksantograniiloma

IV. Protein Birikimi

V. Pigment Partikiilleri
*Pigmenter Glokom
*Pseudoexfoliatif glokom
VI. Vitreusa bagl Glokom
VII. Alfa Kimotripsin Glokomu
c- Trabekiilde degisiklik
* Sklerit / Episklerit
*Trabekilit
* Odem
*Alkali yanik
*Travmatik A¢1 Resesyonu
* Goz I¢i Yabanci Cisim
-Bakir (salkozis)
-Demir (siderozis)
d- Posttrabekiiler Engel
*Schlemm kanali tikanmas1
*Schlemm kanali kollaps1

*Qrak hiicre ile tikanma

* Yiiksek Episkleral Venoz Basing

-Retrobulber timor
-Tiroid oftalmopati
-Karotiko-kavernoz fistil

-Kavernoz siniis trombozu

-Vena kava superior tikanmasi

-Mediastinal timorler
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2- Edinsel Glokomlar

B-A¢1 Kapanmasi Glokomu

1. Irisin &ne itilmesi

a. Pupiller bloklu

*Pupiller blok glokomu

* Lense bagli glokom
-Siskin lens
-Subliikse lens
-Hareketli lens

*Periferik anterior sinesi
-Iris-vitreus blogu
-Psédofakik glokom
-Uveit

b.) Pupiller bloksuz

*Plato iris

*Malign glokom

* Lense bagl glokom
-Siskin lens
-Subliikse lens

-Hareketli lens

* Lens ekstraksiyonu
*Skleral ¢okertme
* Panretinal fotokoagiilasyon
* Santral retinal ven tikanmast
* G0z ici timorleri
-Retinoblastom
-Malign melanom
* On Uvea Kistleri
-Iris kistleri
-Siliyer cisim kistleri
b.) Inflamatuvar membran kontraktiirii
2. Irisin 6ne ¢ekilmesi
a.) Membran kontraktiirii
* Neovaskiiler glokom

*Travma

2.4. GLOKOMATOZ OPTIK SiNiR BASI DEGIiSIKLIiKLERI

Glokomda optik disk ve civarinda goriilen degisiklikler karmasik ve ¢ogu kez
birbiriyle bagimli gibi gorlinmeyen patolojik nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Bu
etkenler; GIB artis1, vazospazm, disk yapisinin anomalileri, kan akiminda lokalize
anomaliler, anormal kollajen ve gozdeki vendz doniisii engelleyen hastaliklardir. Optik
disk, glokomun degerlendirilmesi agisindan en 6nemli bolgedir. Optik disk, intrapapiller

(optik cukurluk ve noéroretinal rim) ve parapapiller (koryoretinal atrofi) olarak iki

kisimda incelenebilir (13,24).
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2. 4. 1. Optik Disk Cap1

Disk, ortalama normal biiyiikliigiiniin standart sapmasinin iki kat1 ve daha fazla
biiyilkse makrodisk, daha kii¢ciikse mikrodisk adini alir. Biiyiik optik diske sahip
gozlerde, kiiciik optik diske sahip gozlere gore nororetinal rim bolgesi daha genis ve
daha fazla optik sinir liflerine sahiptir. Disk ¢api, -5 ile +5 D arasinda refraksiyon
kusuru olanlarda normaldir. Daha yliksek miyoplarda disk ¢ap1 biiyiik, hipermetroplarda

ise kiictiktiir (13).

2. 4. 2. Optik Disk Sekli

Optik disk vertikal c¢api, horizontal capina gore % 10 daha uzundur. Bu vertikal
ovallik, glokom i¢in 6nemli degildir (24).

2. 4. 3. Nororetinal Rim Biiyiikliigii ve Sekli

Nororetinal rim (NR) retinal sinir liflerinin uzantisidir. Optik disk ve cup
bliyiikliigiine baglh olarak varyasyon gosterebilir. Disk biiyiikse, rim de biiytiktiir. Rim
bolgesinin disk bolgesine orani ile optik sinir ¢api, sinir lifleri sayist ve lamina kribrosa
delik sayilar1 arasinda pozitif korelasyon vardir (13,24).Normal gozlerde NR vertikal,
optik cup ise horizontal olarak oval goriinimdedir. Nororetinal rim optik disk alt
kisminda en genistir. Buray1 sirasiyla iist, nazal ve temporal bolgeler izler. Bu yapiya
paralel olarak retinal arter ve ven capr alt temporal bolgede, iiste gore daha genistir. NR,
foveola merkezinden gecen horizontal hattin altinda {iste gore daha dardir.

Bu durum, gérme alanimin alt yarisinda 1sik hassasiyetinin daha fazla olusunu
aciklar. Glokomda NR seklinde degismeler, hatta rimin kaybolmasi s6z konusudur. NR
kaybi, alt temporalden baslar, bunu iist temporal, horizontal temporal, alt nazal ve {ist

nazal kayiplar izler (13,15,24).

2. 4. 4. Optik Cukurlugun Optik Disk Alanina Gore Yapisi

Optik ¢ukurluk, optik disk ve NR yapisina paralel olarak farkliliklar gosterir.
Normalde optik ¢ukurluk horizontal ¢ap1 vertikale gore % 7.7 oraninda daha genis olup

oval yapidadir. Makrodiske sahip olan gozlerde, makro ¢ukurluk s6z konusu olur.
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Glokomlularda NR kaybina bagli optik cup ilerleyici nitelikte, glokomatoz
olmayanlarda ise ilerleyici degildir. Glokomda, cup’taki biiylimeye es zamanli olarak
derinlesme de gelisir. Cukurlugun artis1 GIB artisina paraleldir ve glokom tiplerinde
farkliliklar gosterir (13,24).

Optik disk vertikal, cup ise horizontal oval oldugundan, cup / disk orani,
horizontalde vertikale gore onemli dlciide biiyliktlir. Bu durum, normal gozlerde % 7
oraninda tersinedir. Glokom i¢in dnemli olan, cup / disk oraninin horizontal degerinin
vertikal olanma boliinmesinden elde edilen degerinden farkli olmasidir. Bu oranin
alisilmadik degerde yiiksek olmasi, optik sinir basi genis olan bir goz i¢in fizyolojik

olabilir (13,24).

2. 4. 5. Optik Disk Hemorajileri

Optik disk siirlarinda, 6zellikle alt ve iist temporal bolgede ig veya alev sekilli
hemorajiler, glokomatdz optik atrofinin énemli isaretleridir. Ozellikle baslangicta ve
daha az olarak orta donemde goriiliir. Normal basingh glokomda goriilme sikligt % 4-7
‘dir. Primer agik acili glokomda nadirdirler. Varliklari, lokalize sinir lifi kaybi, NR
centikleri ve konsantrik gérme alani kaybi ile paralellik gosterir. Glokomun varligini ve

gelisme gosterdigini belirlerler (13,24).

2. 4. 6. Parapapiller Koryoretinal Atrofi

Parapapiller bolgede optik disk sinirlarindaki koryoretinal atrofi iki kisimda
incelenebilir. Alfa zon (periferal zon) koryoretinal doku tabakasinda incelme ve
diizensiz hipo ve hiper pigmentasyon ile karakterizedir. Dis yanda retina ile, i¢ yanda
ise skleranin ve genis koroidal damarlarin goriilebilen kismiyla (zon beta-peripapiller
skleral halka) temas halindedir.

Beta zon, retina pigment epitelinin ve koryokapillarisin belirgin atrofisiyle
biiyiik koroidal damarlar ile skleranin belirginlesmesi, koryoretinal dokunun incelmesi,
periferinde komsusu zon alfanin yuvarlak siniri, santralinde ise peripapiller skleral
halkanin goriilmesi ile karakterizedir. Eger her iki zon da mevcutsa, beta zon optik diske
alfa zondan daima daha yakindir. Glokomatdz optik atrofide her iki zon da Onemli
Ol¢iide genistir. Her iki zonun da (6zellikle zon beta) biiyiikligi ve goriilme siklig

glokomat6z optik sinir hasarmin ciddiyetini vurgulayan diger kriterlerle (NR kaybi,
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retinal damar caplarinda incelme, retina sinir lifi bantlarinin goériilebilirliginin azalmasi

ve gorme alani defektleri) korelasyon gosterir (13,24).

2. 4. 7. Retinal Damar Caplar

Retinal damar caplar1 (RDC) optik sinir hasari olan gozlerde normal goézlere
gore kiicliktlir. Bu degisim diffiiz veya fokal gelisebilir. Glokomlularda fokal damar
capt azalmast optik sinir hasar1 ile korelasyon gdsterir. Normal tansiyonlu

glokomlularda fokal daralmalar daha siktir (13,24).

2. 4. 8. Retinal Sinir Lifleri

Retina sinir lifleri tabakasi ganglion hiicre aksonlari, astrositler, retinal damarlar
ve miiller hiicre c¢ikintilarindan ibarettir. Optik diskin nazal tarafindan gelen aksonlar
diske dogrudan, temporal taraftakiler ise fovea etrafindan ark c¢izerek yonlenirler.
Retinal sinir lifi kalinlig1 periferden optik diske dogru, bolgesel farkliliklarla birlikte
artis gosterir. Optik diskin vertikal kutuplarinda en kalin, nazal ve temporal bolgelerinde
ise en incedir. Foveal bolgede sinir lifi yoktur. Glokomatoz optik sinir atrofisinde fokal

ya da diffiiz olarak lif kaybi ve retinal sinir lifi tabakasinin goriiniirliigiiniin azalmasi s6z

konusudur (12,13,24).

2.5. GLOKOMATOZ HASAR VE PATOGENEZ

Glokomdaki optik sinir harabiyeti, diger tipteki optik ndropatilerden farkli olup;
retina gangliyon hiicre aksonlar1 ve glial doku harabiyeti ile karakterizedir. GIB artis1,
glokomatdz hasarin major risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan caligmalarda
glokomatdz optik sinirin harabiyeti goriilen olgularin % 20’sinde higbir zaman GIB’in
normal degerlerin {izerinde olmadigi saptanmistir. Bu nedenle glokomatdz optik
noropatiyi tek bir nedenle agiklamak miimkiin degildir. Bu konuda ¢esitli teoriler ortaya

atilmistir (24).
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2.5. 1. Mekanik Teori

Ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoriye gore, yiiksek GIB
skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime esit
direng goOstermez. Lamina kribrozada delikler, iist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis capli sinir lifleri geger. Bu bolgede kollojen doku desteginin daha az
olmasi, lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru ¢ukurlasmasina neden olur.
Lamina kribrozada olusan distorsiyon, lateral genikiilat nukleusa dogru olan

aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye neden olur (13,24).

2. 5. 2. iskemik Teori

Glokomatdz hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya ¢ikmamasi ve
GIB’in diisiiriilmesine ragmen glokomatdz optik noropatinin devam etmesi GIB
yiiksekligi disinda bazi diger faktorlerin de rol oynadigimi diisiindiirmektedir. Goz ici
basincina bagli olmayan baslica faktorler; optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu,
anormal vaskiiler rezistans, sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerdir. Optik sinir
basin1 besleyen damarlardaki perfiizyon basincit (PP) diisiikligli, doku beslenmesini
etkiler. Perfiizyon basinci, gdzdeki arterler ve venler arasindaki basing farkidir. Pratik
olarak goze giren arterlerin basinci Olglilemediginden brakiyel arterdeki ortalama
arteryel basing (OAB) degeri alinir. OAB = Diastolik kan basinci + (sistolik kan basinci
- diastolik kan basinci) / 3. Okiiler vendz basing ise GIB ile ayn1 degerdedir. Buna gore;
PP = OAB - GIB'dir.

Okiiler kan akimi ise perflizyon basinci ve vaskiiler rezistans (R) ile yakindan
iliskilidir. Kan akim1 = PP/ R = ( OAB- GIB) / R Yani, okiiler kan akimi, perfiizyon
basinci ile dogru, vaskiiler rezistans ile ters orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi
santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem
‘otoregiilasyon’ denilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve renin-
anjiyotensin sistemi ) ve metabolik faktorler ile kontrol edilir.

Saglikl1 bir gdzde otoregiilasyon GiB 30-35 mmHg degerlerine kadar normal bir
sekilde stirer. Retinal dolasimda bu lokal faktorlerin baslica iiretim yerleri, kapiller
endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri ¢esitli trombosit {iriinleri, hormonlar ve
otakoidler salarlar. Bunlar i¢cinde endotelin-1, ¢ok kuvvetli bir vazokonstriiktor olup,

fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyum miktarimi arttirir.  Retinal
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mikrosirkiilasyonda prekapiller sfinkter yoktur. Bu gorevi perisitler yapar. Perisitler
aktin, miyozin gibi diiz kas kontraksiyonunu saglayan maddeler igerirler. Endotelin-1,
perisitleri kontrakte ederek periferik vaskiiler direnci arttirir. Bu olgularda migren,
Raynoud fenomeninin birlikte sik olarak goriilmesi de etyolojide vazospastik bir etkenin
rol oynayabilecegini diislindiirmektedir. Sistemik hipotansiyon, okiiler kan akimini
azaltan onemli bir diger faktordiir. Ortalama arteryel basincin ¢ok diismesi, perfiizyon
basincini olumsuz yonde etkilemektedir. Boylece, sistemik kan basincindaki yogun
diistisler ve vaskiiler rezistan bozukluklart okiiler kan akimini bozarak glokomat6z optik

ndropatiye neden olabilmektedir (13,24).

2. 5. 3. Apoptozis Teorisi

Apoptozis; gelismis organizmalarda hiicreler arasi iliskilerin geregi olarak
gereksinim duyulmayan ve fonksiyonlar1 bozulan hiicrelerin, ¢evreye zarar vermeden
programli O6limidir. Yakin zamanda apoptotik hiicre O6limii glokom, retinitis
pigmentoza, keratokonus ve retinoblastom gibi bir ¢ok goz hastaliginin patogenezinde
tanimlannustir (38). Apoptozis varligini belirleyen 5 ana morfolojik asama vardir. Tlk
olarak, hiicreler mikrovillus ve kontakt bolgeleri gibi yiizey olusumlarini kaybederler ve
komsu hiicrelerden ayrilmaya baglarlar. Daha sonra, hiicre hacmi azalir ve organeller
kiigiilerek hiicre zara bagl cisimler olustururlar (apoptotik cisimcikler). Bu asamada
organel biitlinliikleri korunur. Bunu takiben, niikleer kromatin diizgiin olarak parcalanir
ve niikleer zarin altinda yogunlasir. Son olarak, apoptotik hiicre komsu hiicreler
tarafindan fagosite edilir.

Hiicrelerin toplu sekilden ziyade tek tek Olmesi, aktif protein sentezi
gerektirmesi, fagositoz sirasinda proteolitik enzimlerin ortama yayilmasi, hiicre zarinin
ve organellerin biitiinliiklerinin korunmasi ve inflamatuvar bir yanit olusmamasi
apoptozisi nekrozdan ayiran en 6nemli unsurdur. Hiicre biitiinliiglinii bozup nekroz
olusturan her olay, eger hiicre hala yasamaya devam edebilirse, apoptozisle

sonuglanabilir (39).

2.5.3. 1. Organizmada Hiicre Oliim Mekanizmalari

Organizmada yasamakta olan hiicreler nekroz ve apoptoz olmak iizere iki farkli

yolla oliirler. Bu iki mekanizma karakteristik, morfolojik ve biyokimyasal 6zellikleriyle
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birbirinden ayirt edilebilir. Apoptozis elektron mikroskobik caligmalarda TUNEL (+)
karakteristiklere sahiptir. Hiicresel sisme yoktur. Hiicre i¢i Ca™ miktarlar1 diisiiktiir.
DNA’da interniikleozomal tam kirilma ve mitokondride etkilenme meydana gelir.

Apoptoz 6liim reseptorleri ile indiiklenebilir (38).

2. 5. 3. 2. Apoptozisi Uyaran Etkenler

a. Hiicre hasar1 veya anormalligi: Iskemi, toksik ajanlar, radyasyon, yasllik,
neoplaziler.

b. Trofik faktorlerin geri ¢ekilmesi: Biliyiime faktorleri, norotrofinlerin yoklugu
apoptozise neden olur.

c. Eksternal aktivatorler: Bu gruptakiler digerlerinden farkli olarak hiicrelerde
ozellikle apoptozisi uyarirlar. Bunlar arasinda glukokortikoidler, viral enfeksiyonlar

sayilabilir. (40,41).

2.5.3. 3. Apoptozis ile Goz iliskisi

Apoptozisin gdz embriyolojisi, korneal yara iyilesme cevabi, retinal
dejenerasyonlar, katarakt, glokom ve kornea distrofileri gibi bir¢ok durumla iligkisi

olduguna dair ¢aligmalar bulunmaktadir (42,43).

2. 6. GLOKOMUN TEDAVISi

Glokom tedavisinde amag, optik sinir basindaki atrofi (sinir lifleri kaybi) ve
gorme alani defektlerinin ilerlemesini dnlemek amaciyla, bugiin i¢in kontrol edilebilen
tek risk faktorii olan goz i¢i basing diizeyinin kontroliinii saglamaktir. Bu nedenle basing
diismesi saglansa bile gérme alan1 ve fundus muayenesinin araliklarla siirdiiriilmesi
gereklidir. Ciinkli baz1 olgularda vaskiiler yetmezlik nedeni ile, basing diisiiriilmekle
birlikte, sinir lifi kaybi ilerlemesi devam etmektedir.

Hedef gbz i¢i basinci her olguda az ¢ok degismekle birlikte, ortalama 17-18
mmHg’dir. Glokomlu olgularda, bunun iizerindeki basing degerinin glokom
progresyonunu artirdigr bilinmektedir. Giiniimiizde glokom tedavisi i¢in 6zellikle goz
ici basing yiiksekligi hedef alinmis ve buna yonelik degisik tedavi yontemleri

gelistirilmistir. Bu tedavi yOntemleri; medikal tedaviler, lazer tedavileri ve cerrahi
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tedaviler ana bagliklarinda toplanabilir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu olusturan primer
acik agili glokom olgularinda genellikle ilk tedavi secenegi medikal tedavidir.
Antiglokomatoz ilaglara baglandiginda, hastaya ayrintili olarak glokom hastalig1
ve tedavisi ile ilgili bilgi verilmelidir. Gerektiginde ilaclarin degistirilebilecegi veya
yeni ila¢ eklenebileceginden, tedavinin 6miir boyu siirecegi ve tedaviye ragmen GiB’in
tekrar yiikselebileceginden kontrollerini aksatmamasi ve gorme alani muayenesinin
araliklarla tekrar edilmesi gerekliliginden, ilag¢ tedavisinin yetersizligi durumunda

cerrahi seceneklerin uygulanabileceginden s6z edilmelidir (12,13,24).

1. Medikal Tedavi

a. Beta Blokerler: Akoziin yapimini azaltirlar.
*Timolol

*Betoxolol

*Levobunolol

*Carteolol

*Metipranolol

b. Sempatomimetikler: Iridokorneal ac¢1 ve uveoskleral yoldan disa akim
kolaylastirirlar.

* Adrenalin

*Dipivefrin

*Brimonidine

* Apraklonidin

c. Miyotikler: iridokorneal aginin agilmasina ve kamaralar sivisinin disa akim direncinin
azalmasi yoluyla GIB’in diismesine neden olurlar.

*Pilokarpin

*Karbakol

d. Prostaglandin tiirevleri: Akdziin, uveoskleral disa akimini artirarak GiB"i diisiiriirler.
Akoz liretimini etkilemezler.

* Travoprost

* Latanoprost

*Bimatoprost

*Tafluprost (DE-085)
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*Unoproston

*AR-102

e. Karbonik Anhidraz Inhibitorleri: Akoziin yapimini azaltirlar. Sistemik ve topikal
kullanilan formlar1 mevcuttur.
I. Topikal kullanilanlar;
*Brinzolamid

*Dorzolamid

I1.Sistemik kullanilanlar;

* Asetozolamid
*Metazolamid

f. Hiperosmolar Ajanlar
*Mannitol

*Qliserin

2. Lazer Tedavisi

*Nd.Yag Lazer iridotomi

* Argon Lazer Trabekiiloplasti

*Diod Lazer Trabekiiloplasti
*Korpus siliyareye yonelik girisimler
*Lazer sklerostomi,sklerektomi

3. Cerrahi Tedavi

a.Non-filtran ameliyatlar
*Periferik iridektomi
*Gonyotomi
*Siklodiyaliz
*Viskokanalostomi
*Derin sklerektomi

b. Filtrasyon ameliyatlari
*Trabekiilektomi
*[ridenklezis

*Scheie operasyonu

*Eliot trepenasyonu
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c. Seton Cerrahisi

d. Siklodestriiktif girisimler
*Siklokriyoterapi
*Siklodiyatermi
*Sikloanemizasyon

*Diod Lazer

2.7. ANEMI

Eriskinlerde anemi, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan hemoglobin degerinin gebe
kadinlarda 11g/dl, gebe olmayan kadinlarda 12 g/dl ve erkeklerde 13 g/dI’nin altinda
olmasi olarak tanimlamaktadir. Ortalama eritrosit ve hemoglobin degerleri yasa gore
degisiklik gosterir. Hemoglobin diizeyinin diislisii kanda oksijen tagima kapasitesini
azaltmakla beraber, bu diizey 7-8 gr/dI’nin altina inmedikge genellikle 6nemli fizyolojik

degisiklikler ortaya ¢cikmaz (44).

2.7. 1. Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi anemisi (DEA) en sik goriilen niitrisyonel anemidir.
Hemoglobin yapimi i¢in yeterli demir bulunmayisi sonucu ortaya ¢ikan anemi siit
cocuklugu ve c¢ocukluk c¢aginda en sik goriilen hematolojik hastaliktir. Daha ileri
yaslarda da goriilebilen demir eksikligi anemisine diinyanin her yerinde, her
sosyoekonomik grupta rastlanilsa da ekonomik kosullarin bozulmasiyla artis gosterdigi
dikkat ceker. Yapilan caligsmalar Tiirkiye’nin demir eksikliginin en sik gorildigi
tilkelerden birisi oldugunu ortaya koymustur. Bunda ekonomik sorunlar kadar yanlis

beslenme aliskanliklar1 da rol oynamaktadir (44).

Prevelans

DEA diinyada en sik goriilen anemidir. Her yasta ve biitiin sosyoekonomik
diizeylerde goriilmekle birlikte cocuklarda ve genclerde, fakir diyetle beslenenlerde ve
dogurganlik cagindaki kadinlarda daha siktir. Gelismis iilkelerde DEA goriilme siklg1
eriskin erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda: %2-5, 15-59 yas aras1 kadinlarda: %
10 ve gebe kadinlarda: % 23’diir (45,46).
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Etiyoloji

Cocuklarda prematiirelik, diisiikk dogum tartis1 ve dnemli perinatal kanamalarda
neonatal hemoglobin kitlesi ve demir depolar1 azalmistir (44). Demir eksikligi; diyette
yeterli demir bulunmamasi veya diyette var olmasina ragmen cesitli nedenlere bagh
olarak emilememesi, gebelik, emzirme ve siit ¢ocuklugu dénemi gibi fizyolojik olarak
ihtiyacin  artti§i durumlarda ve gastrointestinal veya diger sistemlerden kan
kaybedilmesi durumunda meydana gelebilir (46).

Anemiler etyopatogenetik olarak tice ayrilir.

I. Kan kaybu,

II. Eritrosit yapiminda azalma,

III. Eritrosit yikiminda artma.

I-Kan Kaybi

*Akut kanama anemisi

* Kronik GIS kanamalar1
-Aspirin/NSAI kullanimi
-Kolon kanserleri
-Mide kanserleri
-Benign gastrik iilser
-Anjiodisplazi
-Ozofajitis
-Ozofagus kanseri
-Gastrik antral vaskiiler ektazi

-Ince barsak tiimorleri

I1. Eritrosit Yapiminda Azalma

1. Hemoglobin sentezinde bozukluk (mikrositik anemiler)
* Demir eksikligi anemisi
* Talasemiler
* Sideroblastik anemiler

* Kursun zehirlenmesi
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2. DNA sentezinde bozukluk (megaloblastik anemiler)
* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.
* Folik asit eksikligine bagli anemiler
* Digerleri
3. Pluripotent kok hiicrede bozukluk
* Aplastik anemi
» Losemi ve myelodisplastik sendromlarin anemisi
4. Eritroid kok hiicrede bozukluk
» Saf kirmiz1 dizi aplazisi
* Kronik bobrek yetmezligi anemisi
* Endokrin hastaliklarda goriilen anemiler
* Konjenital diseritropoetik anemiler
5. Eritropoetik regiilasyonda bozukluk
* Diisiik oksijen affiniteli hemoglobinopatiler
6. Bilinmeyen ya da multipl mekanizmalar
* Kronik hastaliklar anemisi
* Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemiler
* Nutrisyonel eksikliklere bagli anemiler (demir, B12 vitamini ve folik asit

eksikligi disinda)

I11. Eritrosit Yikiminda Artma (Hemolitik Anemiler)

* Eritrosit i¢i bozukluklara bagli hemolitik anemiler (intrakorpiiskiiler hemolitik
anemiler)
* Eritrosit dist bozukluklara bagli hemolitik anemiler (ekstrakorpiiskiiler

hemolitik anemiler).

Demir Metabolizmasi

Demir bir¢ok metabolik olayda hayati rol oynamaktadir. Normal eriskin bir
insanda viicut demiri 3-5 g civarindadir. Bunun %60-70 kadari, yani 2,5 grami
hemoglobinde, 1-1,5 grami ferritin ve hemosiderin halinde depo demiri olarak baslica

kemik iligi, karaciger ve dalak olmak iizere retikiiloendotelyal sistem organlarinda, 0,3—
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0,5 gram1 myoglobin ve hiicre solunumu ile ilgili enzimlerde doku demiri halinde ve 3—
4 mg kadar1 da plazma transport demiri seklinde plazmada bulunur. Erigkin kadinlarda
hemoglobin demiri ile depo demiri miktar1 erkeklerden %15-30 kadar daha azdir
(47,48). Demir metabolizmas1 iki cins arasinda farklilik gostermez, normal degerler
arasindaki farklilhik kadinlarda demir eksikliginin yaygin olarak goriilmesinden
kaynaklanir (44). Miadinda dogan bebeklerin organizmasinda yaklasik 75 mg/kg demir
bulunur. Eriskinlerde bu miktar daha diisiiktiir (erkeklerde 50 mg/kg, kadinlarda 35-40
mg/kg) (49,50).

2.7. 1. 1. Demir Eksikligi Anemisi Indeksleri

Hematokrit (Htc): Kandaki eritrositlerin (RBC) olusturdugu hacmin tiim kan
hacmine oranidir, eritrosit miktarinin indirekt 6lgtimiidiir.

Hemoglobin (Hb): Eritrositlerin ana komponentidir, O, ve CO, tasirlar. Ayrica
CO, ve H,O reaksiyonlarinda gorev alan karbonik anhidraz enzimine sahiptir.
Hemoglobin , demir iceren dort adet HEM (Protoporfirin ve demir) ve bunlarin kovalent
baglarla her birine bagli globulin zincirlerinden olusan tetramerik bir yap1 gosterir.
Hem, demir ve kana kirmizi rengini veren porfirin maddesinden olusur.

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi (volliimii). Demir eksikligi anemisinde yasa gore
ortalama degerin altindadir. Mikrositozu gosterir. (normal= 80-100 femtolitre)

MCH: Eritrosit i¢i ortalama hemoglobin miktarini1 gosterir ve demir eksikligi
anemisinde 27 pg’in altindadir (normal: 27-32 pg).

MCHC: Ortalama eritrosit i¢i hemoglobin konsantrasyonudur. Demir eksikligi
anemisinde %30’un altinda bulunur (normal: 32-36 g/dl).

RDW: Eritrosit hacmi dagilimimi gosterir. Otomatik cihazlarda “Red cell
Disrtribution Width” olarak tanimlanan bu veri eritrosit hacminde degisimin koeftisianti
olarak % halinde verilmektedir. Anizositozun kantitatif gostergesidir. Normal degeri %
13,4+1,2°dir. %15’den biiyiik olmasi durumunda %1-100 duyarl, o6zgilligii %50
diizeyindedir. Demir eksikligi anemisinde, megaloblastik anemilerde ve kronik hastalik
anemilerinde artmistir. Talassemi mindrde normal olmasi ile demir eksikliginin ayirici
tanisinda deger tasimaktadir (46,47,48,51).

Ferritin: Hiicre i¢ine alinan demir ya metabolik olaylarda kullanilir, ya da
fazlas1 depo edilir. Depo islemi non-hematopoetik hiicrelerde gerceklestirilir. Hem

sentezinde kullanim i¢in mitokondrilere nasil tasindigi bilinmiyor. Hiicre i¢cinde salinan
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demirin Fe™" degerlikli olusu nedeniyle toksik oldugundan fazlasi hemen depo edilir.
Depo demiri Fe" degerliklidir. Demir ihtiyacinin arttig1 durumlarda ferritinden demir
salinirken, demir yliklenme durumunda ferritine dontigiim hizi artar.

TDBK (Total Demir Baglama Kapasitesi): Serbest demire baglanabilen, tim
proteinlerin bir dlglimiidiir. Transferin bu proteinler i¢cinde en fazla miktarda olamidir.
Boylece TDBK, transferrinin indirekt dl¢timiidiir. Ferritin TDBK i¢ine dahil edilmez.

Ciinkii ferritin sadece depo demirini baglar.

2.7. 1. 2. Demir Eksikligi Anemisinin Laboratuvar Bulgular:

MCH kan saymmi aygitlarindan ve kanin saklanmasindan en az etkilenen eritrosit
indeksidir. Mikrositoz ve hipokromi, kronik hastalik, B12 vitamini ve folat eksikligi
yoksa DEA i¢in duyarli gostergelerdir. Mikrositoz ve hipokromi birgok
hemoglobinopatide de goriliir. Demir eksikliginin serum gostergeleri diisiik ferritin,
diisiik demir, artmis total demir baglama kapasitesi, artmis eritrosit protoporfirini ve
artmis transferrin baglayan reseptorlerdir. Diislik serum ferritin (12-15 pg/L) ve diisiik
hemoglobinin (kadinlarda 12 g/dl, ve erkeklerde 13 g/dl altinda) varligi DEA tanis1 igin
yeterli kabul edilmektedir (52). Ozellikle yash hastalarda diger ek saglik problemlerinin
olmast DEA tanisinda giicliik olusturmaktadir. Bu popiilasyonda kronik hastalik
anemisi (KHA) ile DEA ile birlikteligi sik oldugu i¢in ferritinin tanisal degeri sinirhidir.
Kemik iliginde demir depolarinin incelenmesi halen DEA tanisi i¢in altin standart
olarak degerini korumaktadir (53). Kemik iliginde depo demirin degerlendirilmesinden
sonra serum ferritin seviyesi, demir eksikligi anemisi tanisinda tek basina en giiglii para-
metredir (54). Ferritin ayn1 zamanda bir akut faz reaktanidir. Kronik inflamatuvar
hastaliklarda, malignensilerde artabilmesine karsin bu hastalarda bile serum ferritin
seviyesi, demir eksikligi tanis1 koymadaki onemini korur. Daha sonra serum demir
seviyesi diiser, total demir baglama kapasitesi (TDBK) yiikselir ve son olarakta Hb
diiser (47). Hemoglobinin normal biyosentezi demir, protoporfirin ve globine gerek
gosterir. Demir eksikliginde hemoglobin sentezi defekti olmaktadir. Bu da demir
eksikligi anemisinin olusmasi kadar eritrositlerin tanisal 6zelliklerini tasiyan normalden
daha kiiclik ‘mikrositik’ ve azalmis miktarda hemoglobin i¢cermesinin de ‘hipokromik’
sebebini olusturmaktadir. Tam gelismis bir demir eksikliginde ortalama eritrosit
hacmini gosteren MCV (mean corpuscular volume ) degeri 80 femtolitrenin (fl) altina

distiigiinde hiicre mikrositik ve her bir eritrosite diisen ortalama hemoglobin
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konsantrasyonunu gosteren MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration)
degeri de 31g/dI’nin altina indiginde hiicre hipokromiktir. Demir dengesinin negatif
oldugu durumlarda once karaciger, dalak ve kemik iliginin depolar1 bosalir ve bazi
kaynaklar bu durumu prelatent demir eksikligi olarak isimlendirir. Bunu plazma demir
azalimi izler ve hemoglobinin normal rejenerasyonu icin gerekli olan kemik iligine
demir sunumu yetersiz hale gelir, takiben de serbest eritrosit protoporfirini artar ve kan
hemoglobin diizeyi azalir (51).

Demir eksikligi anemisindeki en erken morfolojik degisiklik anizositozdur.
Anizositoz tipik olarak hafif ovalositoz ile birliktedir. Erken donemde (hemoglobin
konsantrasyonu > 11gr/dl ve mean corpuscular volume (MCV< 80 fl ) normokrom
normositer anemi vardir. Orta ya da agir anemide ise mikrositik, hipokromik eritrositler
yani sira hedef hiicreler (target cell) goriilebilir. Hipokromi ve mikrositoz siddeti
aneminin agirlig: ile iligkilidir. Siddetli demir eksikligi anemisinde uzun hipokromik
elipsoid sekilde eritrositler dikkat ¢ekicidir ve bunlara “kalem hiicresi” denir (50,55,56).
Anizokromazi bazi eritrositlerin soluk boyanmasi durumudur. Bu durumda tedavi
altinda demir eksikligi, kan verilmesi ya da sideroblastik anemi akla gelmelidir.
Poikilositoz; anormal eritropoez ve dolasan eritrositlerdeki hasar1 yansitmaktadir (55).

Lokopeniye %20 hastada rastlanir. Nadiren hipersegmente (bu durumda mutlaka
megaloblastik anemi eslik edip etmedigi arastirilmali) parcali nétrofile rastlanabilir.
Invitro ortamda T hiicre ¢ogalmasi ve nétrofil islev bozuklugu olabilir (55). DEA’de
tan1 sirasinda degisik oranlarda trombositoz goriiliir.. Cocuklarda trombositopeni
trombositoza yakin siklikta olabilir. Eriskinlerde trombositopeni nadiren eslik eden
baska bir problemin parcasi ya da demir tedavisine yanitin erken doénem belirtisi
olabilir. Retikiilosit sayis1 normal ya da diisiiktiir (47). Retikiilosit hemoglobin igerigi
(CHr=reticulocyte hemoglobin content) fonksiyonel demir eksikliginin en erken
gostergesidir. Ciinkii retikiilositler 1-2 giin igerisinde kana ve dolasima salinan erken
eritrositlerdir.

Serum demir konsantrasyonu demir eksikligi anemisinde genellikle diisiiktiir.
Bununla birlikte normal de bulunabilir. Demirin normal degerleri laboratuarlara gore
farklilik gosterse de sinirlart erkeklerde 75-175ug/dl (13-31umol /1); kadinlarda yaklasik
10 pg/dl (2umol/l) daha disiiktiir (50,55). Serum demiri i¢in 6rnek sabah, 8 saatlik ac¢lik
sonrasi, oral demir preparati alanlarda ila¢ kesildikten 24 saat sonra, parenteral demir
alanlarda kesildikten 2-3 hafta sonra alinmalidir (55,56,57). Demir baglama kapasitesi

kandaki transferrin miktarinin Slgiimiidiir. Serumda 100 pg/dl demir bulunmaktadir.
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Bunu baglamak iizere hazir 250-450 pg/dl transferrin bulunmaktadir. Bdylelikle
transferrinin 1/3 kismi demir ile bagl olabilmektedir. Demir ile bagli olmayan kismui ile
serum demiri toplami, total serum demir baglama kapasitesini (serum total transferrin
diizeyi) olugturmaktadir.

Serum transferrin diizeyi (TDBK) gebelik, oral kontraseptif kullanimi ve demir
eksikliginde artmaktadir (400ug/dI’'nin {sti). Kronik enflamatuar durumlarda
(enfeksiyon, malignite vb.) ise azalmaktadir (200pg/dI’nin alt1) (46,47,55). Serum
demirinin total demir baglama kapasitesine boliinmesi ile elde edilir (serum
demiri/TDBK x 100). Transferrin satiirasyonunun %16’nin altinda olmasi eritropoez
icin yeterli demir olmadigin1 gostermektedir (47,50,55,57-59). %10’un altinda olmasi
ise demir eksikliginin kesin gostergesidir (47,50,55,57). Ferritin diizeyleri toplam viicut
demir depolarin1 yansitir (51,60,61). Ferritin karacigerden toplam viicut demiriyle
orantili olarak sentezlenir. Diizeyinin 12 pg/I’den az olmasi demir eksikligi tanisin1 akla
getirmelidir. Maalesef ferritin bir akut faz reaktani oldugundan ates, enflamatuar
hastalik, enfeksiyon ve diger stres hallerinde diizeyi yiikselmektedir (56,62,63). Ancak
demir eksikligi durumunda ferritin diizeyleri strese cevaben 50-100pg/I’den yukar
cikmaz, bu nedenle ferritin diizeylerinin 100pg/l {izerinde olmasi demir eksikligi
tanisim1 diglar. Serum ferritin konsantrasyonunda azalmaya yol agan baslica i¢ durum
vardir. Bunlar demir eksikligi, hipotiroidi ve askorbik asit eksikligidir. Bu nedenle
ferritin diizeyinde azalma kesinlikle anlamlidir (50,55)

Serbest eritrosit protoporfirini (FEP) demir eksikligi, kursun zehirlenmesi ve
sideroblastik anemi gibi hem sentezinin aksadigi durumlarda artar. Tarama testi olarak

kullanilabilir (50,56).
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3.GEREC VE YONTEM

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Goz Hastaliklar:
Anabilim Dali Glokom biriminde takip edilen hastalardan, ¢aligmaya dahil edilme
kriterlerine uyan 131 glokom hastasi ve rutin géz muayeneleri normal olan 130 saglikli
birey ¢alisma kapsamina alindi. Saglikli bireyler Grup 1, glokomlu hastalar ise Grup 2
olarak belirlendi.

Gorme alani testi Humphrey Field Analyzer (HFA-750) ile renkli (sar1 zeminde
mavi) ve renkli olmayan santral 30-2 esik testi uygulandi. Her test ayn1 makinada ve
ayni teknisyen tarafindan yapildi. Giivenilirlik indekslerinde anormallik saptanan
olgularda (fiksasyon kayb1 >%20, yanlis pozitif yanit >%25, yanlis negatif yanit >%25 )
testler ayni hafta i¢inde tekrar edildi. Calismada her 2 test stratejisi test siiresi, ortalama
sapma (mean deviation=MD), acisindan aragtirildi.

Calismamizin dncesinde, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan
onay alindi. Hastalara ¢aligmanin amaci ve yapilacak islemler hakkinda detayl bilgiler

verilerek onamlart alindi.

Olgularin ¢calismaya dahil edilme kriterleri;
-Normal olgular ( Grup 1);
*GIB’leri 21 mmHg altinda
*Optik diskleri normal
*Gorme alan1 muayeneleri normal olan
*Herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan ve sistemik ila¢ kullanmayan saglikli

bireyler

36



-Glokomlu olgular ( Grup 2 );

*Klinigimizde en az bir yildir takipli olan hastalar

*Optik diskte glokomatéz hasar bulunmasi (glokomatéz canaklagsma ve/veya
glokomatoz optik sinir basi degigimleri)

*En az bir antiglokomat6z kullanan hastalar

*En az iki bilgisayarli gorme alani muayenesinde glokomatéz gorme alani

degisiklikleri olan hastalar (30-2 SITA-FAST).

Olgularin ¢calismadan c¢ikarilma Kkriterleri;

*Gegirilmis goz cerrahisi, lazer tedavisi ya da travma oykiisti

*Kornea veya lens patolojisi olup, bu nedenle géz dibi muayenesi yapilamamasi

*Uveit, arka segment patolojisi

*Santral sinir sisteminin norodejeneratif hastaliklar1 ve bu durumlara yatkinlik
olusturabilen diyabet ve hipertansiyon gibi sistemik hastaliklar

* Akut ve kronik sistemik hastalik oykiisii

Tiim olgularin tashihli ve tashihsiz gérme keskinlikleri, aplanasyon tonometrisi ile

GIB’leri, Pentacam-scheimpflug yontemi ile santral korneal kalnliklar1 (SKK),
biyomikroskop ile 6n segment muayeneleri ve takiben pupillalar1 dilate edilerek
ayrintili fundus ve optik disk muayeneleri yapildi.

Gruplarin hemogram degerleri Beckman Coulter LH 780, biyokimyasal veriler ve Fe,

FeBK Abbott Architect c16000 , Ferritin Siemens immulite 2000 ile ¢alisiimistir.

Istatistiksel degerlendirme
Nicel veriler ortalama (mean) + standart sapma (SD) veya ortanca (min-maks)
olarak verildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro Wilk testi ile yapildi. Varyanslarin
homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde, tek yonlii varyans
analizi, Kruskal Wallis testi, bagimsiz orneklerde t testi ve Mann Whitney U testi
kullanild1. Tek yonlii varyans analizi énemli oldugunda, ¢oklu karsilastirmalar Tukey

testi ile yapildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Klinigimize basvuran ve ¢aligsma kriterlerine uyan 130 saglikli birey (Grup 1) ve
klinigimizde takipli olup ¢aligma kriterlerine uyan 131 glokom hastasi (Grup 2)
calismaya dahil edilmistir. Ortalama yas Grup 1’de 50,01%13,6, Grup 2’de 49,01+10,7
olarak tespit edildi. Iki grup arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,424, p>0,05). Grup 1’de 63 kadin (%48,5) 67 erkek (%51,5)
bulunmakta idi. Grup 2’de 74 kadin (%56,5), 57 erkek (%43,5) bulunmakta idi. (Tablo
1). Gruplar arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi

(p=0,194, p>0,05).

Tablo 1: Grup 1 ve 2’nin demografik 6zellikleri

Gruplar Yas (Y1) Cinsiyet
(Ort = SS) (K/E)

Grup 1 50,01+13,6 63/67

Grup 2 49,01+10,7 74/57

Grup 1: Glokomu olmayan hastalar Grup:2 glokomu olan hastalar, Ort: Ortalama, SS: Standart
Sapma, K: Kadin, E: Erkek
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Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 arasinda hemogram degerlerinin ( Hb, Rbc,
Hte, MCV, MCHC, MCH, RDW, PIt), Fe (demir), TDBK ve ferritin’in gruplara gore
yapilan karsilastirmasinda Hb, Rbe, Htc, MCV, MCHC, MCH, RDW, Fe, TDBK ve
ferritin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi ancak Plt degerlerinde

gruplar arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir (Tablo 2).

Tablo 2: Grup 1 ve Grup 2 arasinda hemogram, Fe, TDBK ve ferritin degerlerinin

karsilastirilmasi

Degiskenler Grup 1 Grup 2 P*
Hb (g/dl), (ortalamazss) 13.73+1.8 13.48+1.7 0.21
Rbe (10°/ml), (ortalamazss) 4,75+0,80 4,68+0,79 0,51
Htc (%), (ortalamass) 40,94+5,29 40,41+4,93 0,40
MCYV (1), (ortalama=ss) 87,20+7,87 87,62+7,19 0,62
MCHC (g/dl), (ortalama+ss) 33,13+£2,12 32,90+1,40 0,30
MCH (pg), (ortalamass) 29,35+3.26 28,97+3,52 0,35
RDW (%), (ortalamazss) 14,29+1,81 13,81+£2,28 0,06
Fe (ug/dl), (ortalama+ss) 74,38+36,2 71,82+33,89 0,55

TDBK (pg/dl), (ortalama+ss)
Ferritin (n/dl), [Ortanca (Min-Max)]
PIt 10°/ml, (ortalamass)

269,67+64,15 273,12+66,26 0,69
70,60 (1-240)  70,07(2-294)) 0,95
241,22+80,82 268,39+72,00  0,04*

Hb: hemoglobin, Rbc: Red blood cells, Htc: Hematokrit, MCV: mean corpuscular volume,
MCHC: Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, MCH: mean corpuscular hemoglobin,
RDW: red blood cell distribution width, Fe: demir, TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi,Plt:
Platelet Ort: ortalama, SS: Standart sapma, Min: minimum, Max: maximum

Anemisi olan hasta sayist acisindan karsilastirildiklarinda Grup 1 ile Grup 2
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemisttir (siras1 ile p=0,48, p>0,05)

(Tablo 3).

Tablo 3: Anemisi olan hasta sayisinin gruplara gore karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 P degeri

Anemisi olan olgu 26 24 0,48
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Grup 2’de anemisi olan ve anemisi olmayan hastalar, kullandiklari
antiglokomatdz sayisina gore karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmemistir (p=0,68, p>0,05). Benzer sekilde bu hastalarin sag goz ve sol goz
icin en az 6 ay araliklarla ¢ekilen 30-2 bilgisayarli gorme alanlarindaki ortalama sapma
(MD) degerlerinde olusan degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (sirasi

ile p=0,44, p=0,21, p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4 : Grup 2’deki olgularin kullandiklar1 antiglokomatdz sayilarinin ve goérme alani

degisikliklerinin anemi varligina gore karsilastirilmasi

Grup 2 Grup 2 P degeri
Anemi var Anemi yok
(Ort + SS) (Ort = SS)
Kullanilan glokom 2,36x0,7 2,85+1,3 0,68
ilaci sayist
MD Sag goz 0,08+1,9 -0,55+2,6 0,44
MD Sol goz -2,2144,3 -0,24+1,5 0,21

Ort: ortalama, SS: standart sapma, MD Sag-Sol: 6 aylik ara ile 2 ayr1 gérme alaninda Mean

Deviasyon farki
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Grup 2’de bulunan hastalarinin hemogram (Hb, Rbc, Htc, MCV, MCHC, MCH,
RDW, PIt), Fe, TDBK ve ferritin degerlerinin hastalarin kullandiklar1 antiglokomat6z
sayisina goOre yapilan karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmemistir (Tablo 5).

Tablo 5: Grup 2’deki olgularin kullandig1 antiglokomat6zlerin sayisina goére hemogram

Fe, TDBK ve ferritin degerlerinin karsilastirilmasi

Kullamlan Glokom 1 2 3 4 P
ilac1 Sayis1 (Ort £ SS) (Ort £ SS) (Ort £ SS) (Ort £ SS) degeri
Hb g/dl 13,48+1,50 12,85+1,90 13,45+2,04 14,11+1,54 0,14
Rbe 10%/ml 4,87+0,55 4,46+0,45 5,00 £1,73 4,83+0,46 0,28
Htc % 39,66+4,48 38,71+5,67 39,68+6,43 42,1143,25 0,16
MCV fl 83,69+4,53 86,66+6,84  88,07+10,27 88,04+6,56 0,34
MCHC g/dl 33,25+2,09 32,77+1,00 32,56x1,76 32,87+1,32 0,65
MCH pg 28,40+2,15 28,85+2,40 29,5243,87 27,48+6,02 0,69
RDW % 13,38+1,33 14,02 £1,60 13,72+1,43 13,39+1,06 0,39
Fe pg/dl 69,69+31,24 744243225  75,44442,62  84,00+41,39 0,71
TDBK pg/dl 293,07+£65,82 284,95+£80,11 261,22+66,25 253,81+£52,5 0,25
Ferritin ng/ml 69,90 67,46 67,58 70,88 0,93
Ortanca (Min-Max) (5-250) (3-254) (3-238) (12-277)

PIt 10°/ml 230,77£50,99 287,79+£85,93 257,11£38,90 264,67+£55,28 0,07

Hb: hemoglobin, Rbe: Red blood cells, Htc: Hematokrit, MCV: mean corpuscular volume,
MCHC: Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, MCH: mean corpuscular hemoglobin,
RDW: red blood cell distribution width, Fe: demir, TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi, Ort:
ortalama, SS: Standart sapma Min: minimum, Max: maximum
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Grup 2’deki hastalarin hemogram (Hb, Rbc, Htc, MCV, MCHC, RDW, PIt), Fe,

TDBK ve ferritin degerlerinin glokom siiresine goére yapilan karsilagtirilmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi , MCH degerindeki farkin ise istatistiksel

olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0,03, p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Grup 2’deki glokom olgularinin glokom siiresine gore hemogram, Fe, TDBK
ve ferritin tetkiklerinin karsilastirmast

Glokom 3yl 4 y1l Syil 6y1l ve iizeri P
Siiresi degeri
Hb g/dl, 12,71£2,03 13,36+1,73 13,45+1,68 14,09+1,70 0,13
(ortalamazs)

Rbe 10°/ml, 4,72+1,24 4,63+0,62 4,98+1,11 4,67+0,64 0,64
(ortalamazss)

Htc %, 37,72+5,50 40,434+5,31 40,3245,32 41,304+4,52 0,18
(ortalamazss)

MCV fl, 84,23+7.41 85,56+8,00 86,38+6,42 90,30+7,30 0,058
(ortalamazss)

MCHC g/dl,  32,54+1,45 32,58+1,53 32,95+1,83 33,10+1,28 0,59
(ort+ss)

MCH pg, 28,35+2,89 26,48+6,83 28,47+2,34 30,27+£2,76 0,03
(ort+£ss)

RDW %, 14,29+1,90 13,69+1,40 13,56+1,18 13,27+0,86 0,14
(ort+ss)

Fe pg/dl, 75,45€31,34  71,07+£30,93  76,05+36,65  81,32+4597 0,87
(ort+£ss)

TDBK pg/dl, 277,88+59,48 286,86+47,19 281,86+73,99 247,86+77,68 0,25
(ortxss)

Ferritin n/dl, 21 (3-250) 26 (3-250) 58 (5-183) 71 (13-254) 0,14

[Ortanca
(Min-Maks)]

Hb: hemoglobin, Rbc: Red blood cells, Htc: Hematokrit, MCV: mean corpuscular volume,
MCHC: Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, MCH: mean corpuscular hemoglobin,
RDW: red blood cell distribution width, Fe: demir, TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi,
Ort: ortalama, SS: Standart sapma, Min: minimum, Max: maximum
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5. TARTISMA

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde
dejenerasyon ve gorme alani kayiplari olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi
yaparak gorme kaybima neden olan kronik bir optik nordpatidir. Bu degisiklikler
genellikle goz i¢i basinci yiiksekligi ile birlikte bulunur (1,2). Priestly Smith tarafindan
bu harabiyetin sadece GIB yiikselmesi gibi mekanik nedene bagli olmayip, damarsal
degisiklikler sonucu beslenme yetmezliginede bagli olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu
baglamda, glokomun basit tipinde iki olas1i mekanizma dogrulanmustir:

1.Aksonlara kribriform platede bas1 yapan mekanik hasar
2. Optik sinir iskemisine neden olan damarsal rahatsizliklar (3,4).

Glokomdaki optik sinir basindaki hiicre harabiyetine, GIB’na bagli olsun veya
olmasin, ortaya c¢ikan yetersiz kanlanmanin neden oldugu kabul edilmektedir.
Glokomun patogenezine yoOnelik Flammer ve ark.’lar1 tarfindan yapilan calismada
vaskiiler hastaliklara bagli iskeminin glokomdaki optik sinir bagindaki hiicre
harabiyetinde rol oynadigim gosterilmistir (64,). GIB disinda, okiiler kan dolagimi ve
damarsal hiicre mediatorleri gibi faktorlerin de glokomda rol oynadigina dair ¢calismalar
mevcuttur (5) Bu faktorlere; GIB’nin giinliik degisimi, yas, anemi, hipertansiyon, diisiik
sistolik perfiizyon basinci, diisiik diastolik perfiizyon basinci, kardiovaskiiler hastaliklar,
migren, sigara igme aligkanlig ile vasospastik hastalardaki kan basincinda ki diisme de
dahildir (5).

Anemi klinik olarak, hasta i¢in gecerli referans araliginin altinda bulunan kan
hemoglobin veya hematokrit degerleri seklinde tanimlanir (6). Referans degerleri
saglikli bir grup hastanin hemoglobin veya hematokrit degerlerine gore belirlenmis ve

toplumun %95’ini i¢ine alan degerlerin bulundugu aralik olarak tanimlanmistir.
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Hemoglobin ve hematokrit degerleri yas ve cinse gore degisiklik gdsterdiginden
referans aralik belirlenirken bu parametrelere gore diizeltme yapilmalidir (6).

Siddetli anemide ortaya c¢ikan okiiler bulgular daha fazla tanmimlanmaya
baslanmistir. Alev tipi hemorajiler bunlar arasinda en yaygin olanidir ve bu hemoraji
tipini subhyaloid hemoraji takip etmektedir (65). Retinal bulgularin siddeti aneminin
sideti ile uyumludur. Anemisi olan bazi hastalarda optik disk 6demi, retinal hemorajiler
ve retinal iskeminin bulgusu olan yumusak eksudalar goriilebilmektedir. Bu bulgular
cesitli yayinlarda anemisi olan hastalarda siklikla rapor edilmektedir (66,67). Ayrica
retinal ven okliizyonu ve anterior iskemik optik norapatide de benzer olarak venoz
konjesyon, retinal hemorajiler ve yumusak eksudalar goriilmektedir (68,69).

LDwerstefir ve ark.’lar1 anemideki retinal bulgular1 intraretinal hemorajiler,
Roth spot hemorajiler, yumusak eksudalar, sert eksudalar, venoz dilatasyon ve optik
diskte solukluk olarak belirtmislerdir. Bunun patofizyolojisi tam olarak belli olmamakla
beraber retinal hipoksiye baglanmaktadir (70). Bu bulgular genellikle ciddi anemi veya
trombositopeni olan olgularda ortaya c¢ikmaktadir. Bulgular anemi igin spesifik
olmamakla birlikte aneminin tedavi edilmesi ile geri dondiiriilebilir durumlardir. Optik
diskteki degisikler i¢in goriintilleme yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir ve bu hastalar
3 ile 6 aylik periyodlarla takip edilmelidir (71).

Literatiirde hemodinamik kriz ve glokom arasindaki iliskiye yonelik ¢aligmalar
yapilmis olup, sadece anemi ve glokom arasindaki iliskiyi gosteren net bulgular
saptanmamustir. incel ve ark.’lar1 yaptiklari calismada 32 normotansif glokomlu (NTG)
olgunun sadece birinde anemi saptamis olup, hemoglobin diizeyleri arasinda da iki grup
arasinda anlamh bir fark bulmamiglardir (72). Tiirkyilmaz ve ark.’lar1 demir eksikligi
anemisi bulunan 40 c¢ocukta ve sagliklt 40 cocukta yaptig1 ve her gruptaki bireyin bir
gbziniin katildig1 calismada peripapiller sinir lifi kalinligmi karsilastirmislardir.
Superior ve inferior peripapiller sinir lifi kalinlig1 karsilagtirildiginda anemik grupta
istatistiksel olarak daha ince oldugunu ve peripapiller sinir lifi kalinligindaki
incelmenin aneminin siddeti ile uyumlu oldugunu tespit etmislerdir. Bu nedenle
oftalmologlarin glokom tanis1 koyacagi zaman o6zellikle ¢ocuklarda bu durumun goéz
oniinde bulundurulmasi gerektigini belirtmislerdir (73). Aksoy ve ark.’lar1 ¢ocuklarda
lic grupta ( talasemi major, demir eksikligi anemisi ve saglikli ¢ocuklar) peripapiller
retinal sinir lifi kalinligimi optik koherens tomografi ile karsilagtirmiglardir. Talasemi
majorde ortalama retina sinir lifi kalinlig1 diger iki gruba gore daha ince, demir eksikligi

anemisinde ise inferior kadranda retina sinir lifi kalinlig1 istatistiksel olarak anlaml
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sekilde daha ince bulunmustur. Ortalama sinir lifinin kalinlig1 hemoglobin ve ferritinin
diisiikliigiiniin siddeti ile iligkili bulunmustur (74).

Demir eksikligi anemisinde olusan doku hipoksisinin ve enzimlerin yapisindaki
demirin yetersizligi sinir sistemi fonksiyonlarinin azalmasia sebep olmaktadir. Sinir
sistemi gelisimi 6nemli olan postnatal ilk iki yi1lda, demir eksikligi anemisi ( DEA) olan
cocuklarin yapilan gorsel uyarilmis potansiyel incelemelerinde ileti zamaninin uzamis
oldugu gosterilmistir. Karabiber ve ark.’lar1 tarafindan yapilan bir calismada yaslar1 3-
15 arasinda degisen 30 DEA’li ¢ocukta mental skorlar ve gorsel uyarilmisg
potansiyellere demir tedavisinin etkisi aragtirllmigtir. Tedavi sonrasinda mental
skorlarda istatistiksel olarak anlamli artis goriilmesine ragmen, gorsel uyarilmis
potansiyeller ve beyin sapi isitsel uyarilmis potansiyel degerinde istatistiksel olarak
anlamli diizelme gozlenmemistir. Bu sonuglar DEA’li cocuklarda sinir sistemi
fonksiyonlarinda tedavi ile beklenilen diizeyde iyilesmenin olusmadigini ve koruyucu
tedavinin 6nemsenmesi gerektigine isaret etmektedir (75).

Bu calismalar bize demir eksikligi anemisinin glokomun da etiyopatogenezinde
rol alabilecegini diisiindiirmiistiir. Yaptigimiz g¢alismada glokomun da kronik bir
hastalik oldugunu diigiinerek glokom hastalarinda anemi sikligini sistemik herhangi bir
problemi olmayan bireyler ile karsilastirdik ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit etmedik. Demir eksikligi anemisinin glokomlu hastalarda gorme
alan1 kaybinin daha hizli ilerlemesine sebep olabilecegini 6ngdrdiik. Anemisi olan ve
olmayan glokom hastalarinda alt1 aylik periyodla ¢ekilen iki ayr1 30-2 BGA’da ortalama
sapmalardaki farkin, istatistiksel olarak anlamli olmadigini, anemisi olan glokom
hastalarinda antiglokomatdz ihtiyacinin artmadigini tespit ettik. Bu nedenle anemi tespit
edilen glokom hastalarinda takip sikliginin, aldigi antiglokomatdz sayisinin
degistirilmesine gerek olmadigini diislinliyoruz. Daha onceki ¢aligmalar1 géz Onilinde
bulundurdugumuzda glokom ile anemi arasindaki etkilesimin gosterilmesi i¢in anemi
stiresinide g6z Onilinde bulundurulmas1 gerekmektedir. BGA’nin  glokomun
progresyonunun gostergelerinden biri olmasina ragmen retina sinir lifi tabakasi
goriintiilemesinin de yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Demir beyinde birgok islev i¢in gerekli, ancak ferr6z formunda serbest olarak
bulunmasi oksidatif hasara yol ag¢tig1 i¢in bir o kadar da toksik bir elementtir. Demir,
insan yagsami i¢in olduk¢a 6nemli olup sitokrom-a,b,c, sitokrom oksidaz gibi pek ¢ok
enzimin ve oksijen tasiyict proteinin aktif merkezinde bulunmaktadir. Ayrica, demir

insan beyninde en fazla bulunan gecis metali olup (76), normal beyin fonksiyonlarinin
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stirdiiriilmesinde 6nemli bir role sahiptir. Santral sinir sistemi bozukluklarinda artmis
demir birikimine dair kanitlar giderek artmaktadir (77). Beyinde asir1 miktarda demir
birikmesi, lipid peroksidasyonunun hizlanmasi, DNA zincirinin kirilmasi ve serbest
oksijen radikallerinin katalizlenmesi gibi etkilerle oksidatif stresi indiiklemektedir (78-
81). Bu durum, noronal dejenerasyona neden olarak santral sinir sisteminde pek ¢ok
hastaligin olugmasinda énemli bir rol oynar. Demir metabolizmasindaki bozukluklarin,
Parkinson, Alzheimer, Huntington, Hallervorden-Spatz ve Friedreich hastalig1 gibi pek
cok norodejeneratif hastaliklara neden oldugu gosterilmistir (82,83). Parkinson
hastaliginda (PH) insan ve hayvan modellerinde retinal gangliyon hiicrelerinde
apopitozis olduguna dair kanitlar mevcuttur (84,85). Glokom, nérodejeneratif bir
hastalik olarak kabul edilmektedir (86). Parkinson hastaligi da norodejeneratif bir
hastalik oldugundan, diger norodejeneratif hastaliklarda oldugu gibi PH ile glokom
arasinda da bir iliski olabilecegi diistiniilmiistiir.

Alzheimer hastaliginda senil plaklar ve norofibriler yumaklar etrafinda anlamli
bir bigcimde artmis demir birikimi mevcuttur. Bu da demir ile ortaya ¢ikan oksidatif stres
ve norodejenerasyona neden olmaktadir. Bu nérotoksisiteden korunmak i¢in demirin
ferrik formunda ferritin iginde sekestre edilmesi gerekir. Yiiksek ferritin tiretimi artmis
labil demiri azaltmak i¢in kompansatuar bir mekanizma olarak ortaya ¢ikar. Alzheimer
hastaliginda demirin beyinde biriktigi goriiliir. Ancak normal yaslanmada da ferritin ve
demirde goriilen bir artig vardir. Alzheimer hastalifinda sorun beyin ferritin ve
demirindeki artigin birbirine paralel olmamasidir (77).

Bu durum ferritin yiiklenmesinin artisina ve fazla demirin normal sekilde
depolanmamasina; sonucta Alzheimer hastaligindaki oksidatif hasarin olugmasina yol
acar. Senil plaklar ferritin ve plak ¢ekirdeginin periferindeki ferritin iceren hiicreler igin
giiclii bir immiinreaktivite gosterir. Alzheimer hastalig1 plaklarinda oldugu gibi anormal
demir depolanmasi oksidatif hasar1 artirip patolojik silirecin hizlanmasina neden olur
(87). Yapilan calismalarda serum ferritin diizeylerinin Alzheimer hastaliginin
ilerlemesiyle ve demansin siddetiyle pozitif korele oldugu, ciddi Alzheimer hastaliginda
beyin ferritin diizeyinin iki katina ¢iktig1 bildirilmistir. Alzheimer hastaliginda serum
demir diizeyleri de ferritin diizeyi ile paralel olmaksizin artar. Serum ferritininde
Alzheimer hastaligr ve kontroller arasinda anlamli yiikseklik yoktur. Yiiksek serum
ferritini olmasinin nedeni demir depolama kapasitesini artirmaktir. Demans grubunda
demir detoksifikasyonunun azalmasi norodejenerasyona neden olmaktadir. Serum

ferritini ile beyin demiri arasinda olas1 bir korelasyon demans ile iliskili olabilir (88).
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Serum demir ve ferritinin oksidadif stres yoluyla nérodejenerasyona sebep
oldugu daha dnceki ¢aligmalar ile gosterilmistir (88). Glokomunda kronik optik ndropati
ve norodejeneratif bir hastalik oldugunu diisiinerek serum demir ve ferritin diizeylerini
normal popiilasyonla karsilagtirdik fakat iki gup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlemedik. Buna karsin glokom hastalarinda demirin ve ferritinin néronal affinitesinin
artmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Serum demir ve ferritin seviyesinin, beyin demir ve
ferritin seviyesi ile korele olmayabilecegi dikkate alindiginda; glokom hastalarinda
beyin demir ve feritinin diizeyini arastiran detayli ndropatolojik caligmalara ihtiyag
oldugunu diisiinmekteyiz.

Idiyopatik trombositopenik purpura otoimmiin bir hastaliktir. Kisinin kendi
iirettigi otoantikorlar trombositlerin periferde yikilmasina neden olmakta ve bu durum
retinal hemorajilere yol acarak gérme azalmasina yol agmaktadir. Retinal hemorajiler
intrakranial hemoraji (Terson Sendromu), optik traktusta hemoraji, nonarteritik anterior
iskemik optik noropati ve subkonjonktival hemorajiyle beraber goriilebilmektedir (89-
92). Yalniz basina trombositopeni platelet sayisi 50.000’nin altina diismedikce ciddi
retinal hemorajilere yol agmamaktadir. Fakat trombositopeni anemi ile birlikte olunca
ciddi rteinal hemoraji goriilme riski artmaktadir (93).

Primer agik acili glokomda optik sinir hasarinin  sebebi tam olarak
bilinmemektedir. Optik sinir iskemisi bu hasar1 aciklamak i¢in kullanilan teorilerden
biridir. Ancak bu iskeminin kesin sebebi tam olarak bilinmiyor. GIB optik sinir
tizerinde olusturdugu mekanik basi veya optik sinirin kan akimindaki sorunlar bu
iskeminin nedeni olabilir (94-96). Trombosit adhezivitesindeki artisa bagli oldugunu
gosteren c¢aligmalar vardir (97-99). Hyong ve ark.’lar1 yasa bagl olarak spontan
trombosit agregasyonundai artisa bagli glokom hastalarinda goérme azalmasi oldugunu
gostermiglerdir  (97,99). Koroner kalp hastaligt ve iskemik serebro vaskiiler
hastaliklarda goriilen spontan trombosit agregasyonunun glokomatéz hasarda da rol
oynadigim1 desteklemektedir (100,101). Hyong ve ark.’lar1 ozellikle 70 yas {istii
hastalarda spontan trombosit agregasyonun daha fazla oldugunu gostermislerdir ve
bunun glokomatoz hasarda optik sinir kan akimimnin bozulmasina bir kanit olabilecegini
belirtmislerdir (99). Lovre ve ark.’lar1 20 saglikli birey, 32 glokom hastasini
karsilastirdiklar1 calismada platelet agregasyonu oran1 glokomlu hastalarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulmuslardir (102).

Christina ve ark.’lar1 asetilsalisilik asitin (ASA) okiiler hipertansiyon ve glokom

hastalarinda goz i¢i basincinda meydana getirdigi degisiklikler {izerine bir calisma
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yapmislardir. Hipotezlerini bu iki grup hastada schlemm kanalindaki akimin
trombositler tarafindan yavaglatilip veya durduruluyor olabilecegi lizerine kurmuslardir.
28 glokom hastasinda ardisik iki giinde ikiser saat ara ile yedi kez GIB’larim 8lgiip,
daha sonra farkli zamanlarda 500 mg ASA ve plasebo verdikleri hastalarin onbes ile
onyedi saat sonra GIB’larin1 yine aymi sekilde 6l¢miislerdir. Istatistiksel olarak ortalama
GIB ve giin i¢ci GIB dalgalanmalarinda ASA ve plasebo verilen grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulmamislardir. Bu ylizden ASA’nin kisa donemde giin
ici GIB degisimini istatistiksel olarak anlamli degistirmedigi ve tek doz ASA’nin
ortalama GIB’1n1 etkilemedigini belirtmislerdir (103). Her nekadar bazi ¢alismalarda
glokom hastalarinda trombosit agregasyonu ile sayisindaki artis glokomun
etiyopatogenezi ile iligkilendirilsede, bu c¢alismada trombosit agregasyonunu inhibe
eden ASA’ nin ortalama GIB’n1 degistirmedigini gdsterilmislerdir. Ancak bu ¢alismanin
hastalara tek doz ASA verilerek yapilmis olmasi trombosit agregasyonunun glokomun
etiyopatogenezindeki kronik etkilerini dislamamaktadir.

Mitsuo ve ark.’lar1 22 normotansif glokom hastasi, 13 primer acik ag¢ili glokom
hastas1 (PAAG) ve 42 saglikli bireyi kattiklar1 ¢aligmada platelet agregasyonunun NTG
ve PAAG hastalarinda saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
ylksek bulmuslardir. Ancak NTG ve PAAG hastalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulmamislardir. Anlamh fark olmamasina ragmen platelet agregasyonu en
yiiksek normotansif glokomda bulunmustur (104).

Yaptigimiz ¢aligmada glokom hastalarinda platelet sayisinin saglikli bireylere
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit ettik Bu bulgu bize glokom hastaliginin
etiyopatogenezinde platelet say1 ve agregasyonunun da etkili olabilecegini bu nedenle
glokomun tedavi yoOntemlerinde daha detayli calismalar  gerektirdigini

distindiirmektedir.
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6. SONUCLAR

Calismanza, Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Goz Hastaliklar:
Anabilimdali, Glokom biriminde takip edilen, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan
131 glokom hastas1 ve rutin géz muayeneleri normal olan 130 saglikli birey dahil edildi.

Grup 1 ve Grup 2’deki olgularin anemisi olan hasta sayisi, hemogram degerleri (Hb,
Rbc, Hte, MCV, MCHC, MCH, RDW, PIt), Fe (demir), TDBK ve ferritin degerlerinin
karsilagtirmas1  yapildi. Bunun yaninda Grup 2’deki olgularin kullandig1
antiglokomatozlerin sayisinin ve goérme alan1 degisikliklerinin anemi varligina gore
karsilastirilmasi, glokom olgularinin kullandig1 antiglokomatozlerin sayisina gore
hemogram, Fe, TDBK ve ferritin tetkiklerinin karsilastirmasi, glokom olgularinin
glokom siiresine gore Hemogram, Fe, TDBK ve ferritin tetkiklerinin karsilagtirmasi
yapildi.

Grup 1 ve Grup 2 arasinda hemogram degerlerinin (Hb, Rbc, Htc, MCV, MCHC,
MCH, RDW, Plt), Fe, TDBK ve ferritin’in gruplara gore yapilan karsilagtirmasinda;
PIt’de gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir (p=0,04,
p<0,05). Bu bulgular bize glokomun patafizyolojisindeki iskemik teorinin trombosit
sayist ve agregasyonu ile iliskili olabilecegini, glokomun 6zelliklede medikal tedaviye
cevap vermeyen glokom tiplerinde yeni giincel tedaviler gelistirilebilecegini
distindlirmiistiir.

Grup 1 ve Grup 2’deki olgularin hemogram degerlerinde (Hb, Rbc, Hte, MCV,
MCHC, MCH, RDW), Fe, TDBK ve ferritin’in, ayrica Grup 2 i¢inde yaptigimiz diger
karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark izlemedik.. Bununla birlikte daha
once yapilan ¢aligmalarda demir eksikligi anemisinin 6zellikle ¢ocuklarda retina sinir

lifi tabakasini etkiledigi ve iskemik retinal bulgulara sebep oldugu gosterilmistir. Bu
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sebeple anemi siiresininde géz Oniinde bulunduruldugu ve retinal sinir lifi kalinligini
karsilagtiran ayrintili ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunu diisiinmekteyiz.

Kronik optik noropati olan glokomun nérodejeneratif bir hastalik oldugunu
diistinerek serum demir ve ferritin diizeylerini normal popiilasyonla karsilastirdik.
Ancak iki gup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlemedik. Buna karsin glokom
hastalarinda demirin ve ferritinin ndronal afinitesinin artmis olabilecegini
diistinmekteyiz. Serum demir ve ferritin seviyesinin, beyin demir ve ferritin seviyesi ile
uyumlu olmayabilecegi dikkate alindiginda; glokom hastalarinda beyin demir ve
feritinin diizeyini aragtiran detayli noropatolojik ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.
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7. OZET

GLOKOMLU HASTALARDA VE NORMAL POPULASYONDA DEMIR
EKSIKLiGi ANEMISi SIKLIGININ KARSILASTIRILMASI

AMAGC: Sistemik hastaligi olmayan glokom olgular ile sistemik problemi
olmayan olgular arasinda demir eksikligi anemisi sikligini karsilastirmayi, glokom
hastalarinda aneminin kullanilan glokom ilac1 sayisina, gérme alani {izerine etkisini
degerlendirmeyi ayrica ndrodejenerasyon hastaliklarin olusumunda rol aldig: diisiiniilen
demir ve ferritinin glokom hastalarindaki diizeyini saglikl1 bireylere gore karsilastirmay1
hedefledik.

MATERYAL-METOD: Glokom biriminde takip edilen, c¢alismaya dahil
edilme kriterlerine uyan 131 glokom hastas1 ve rutin géz muayeneleri normal olan 130
saglikli birey dahil edildi. Grup 1 ve Grup 2’deki olgularin anemisi olan hasta sayilari,
hemogram degerleri (Hb, Rbc, Htc, MCV, MCHC, MCH, RDW, PIt), Fe (demir),
TDBK ve ferritin degerlerinin karsilastirmast yapildi. Bunun yaninda grup 2’deki
olgularin kullandig1 antiglokomatdz sayisinin ve gérme alani degisikliklerinin anemi
varligina gore karsilastirilmasi, glokom olgularinin kullandig1 antiglokomatozlerin
sayisina gore hemogram, Fe, TDBK ve ferritin tetkiklerinin karsilastirmasi, glokom
olgularinin glokom siiresine gore hemogram, Fe, TDBK ve ferritin tetkiklerinin
karsilastirmast yapildi.

BULGULAR: Ortalama yas Grup 1°de 50,01%+13,6, Grup 2’de 49,01+10,7
olarak tespit edildi. Grup 1’1 63 kadin (%48,5), 67 erkek (%51,5), Grup 2’yi 74 (%56,5)
kadin, 57 erkek (%43.5) olusturmaktadir. Hb (g/dl) Grup 1°de 13.73+1.81, Grup 2’de
13.48+1.72 (p=0.21), Rbe (106/ml) Grup 1’de 4,75+0,80, Grup 2’de 4,68+0,79
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(p=0,51), Hte (%) Grup 1°de 40,94+5,29, Grup 2’de 40,41+4,93, RDW (%) Grup 1’de
14,29+1,81, Grup 2’de 13,81+2,28 ,Fe (ung/dl) Grup 1’de 74,38+36,23, Grup 2’de
71,82433,89, TDBK (pg/dl ),Grup 1°de 269,67+73,64, Grup 2’de 273,12+66,26,
ferritin (n/dl) Grup 1°de 70,60 (1-240), Grup 2’de 70,07 (2-294), PIt (10°/ml) Grup
1’de 241,22+80,82, Grup 2’de 268,39+72,00 bulunmustur. Yapilan karsilastirmada
PIt’de gruplar arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik (p=0,04,
p<0,05). Grup 2’deki olgularin kullandig1 antiglokomatdz sayist ve gorme alani
degisikliklerinin anemi varligma gore karsilastirmasinda, olgularin kullandig:
antiglokomatdzlerin sayisina goére hemogram, Fe, TDBK ve ferritin tetkiklerinin
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmedik. Grup 2’deki olgularin
glokom siiresine gore hemogram, Fe, TDBK, ve ferritin degerlerinin karsilagtirmasinda
yanlizca MCH’de istatistiksel olarak fark tespit ettik (p=0,03, p<0,05).

SONUC: Bu bulgular bize glokomun etiyopatogenezindeki iskemik teorinin
trombosit sayisi ve trombosit agregasyonu ile iliskili olabilecegini gostermektedir.
Glokom kronik bir hastalik olsada demir eksikligi anemisi siklig1 normal popiilasyona
gore degismemektedir. Anemisi olan glokom hastalarinda antiglokomatdz ihtiyacinin
artirmadigini, aneminin goérme alaninini etkilemedigini bu nedenle daha sik takip
gerektirmedigini diisiinmekteyiz. Istatistiksel olarak anlamli fark izlemememize karsimn
glokom hastalarinda demirin ve ferritinin ndronal affinitesinin artmis olabilecegini
diistinmekteyiz. Serum demir ve ferritin seviyesinin, beyin demir ve ferritin seviyesi ile
korele olmayabilecegi dikkate alindiginda; glokom hastalarinda beyin demir ve feritinin

diizeyini arastiran detayli noéropatolojik calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Glokom, Anemi, Demir eksikligi, Platelet
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8. SUMMARY

COMPARISON OF PREVALANCE OF IRON DEFICIENCY ANEMIA
BETWEEN THE NORMAL POPULATION AND GLAUCOMA PATIENTS

AIM: In this study we aimed to compare the prevalence of iron deficiency
anemia between glaucoma cases without any systemic disease and cases without any
systemic disease; to evaluate if anemia affects number of glaucoma drugs and visual
fields of glaucoma patients or not; and also to compare iron and ferritin, which are
thought that they play role in neurodegenerative diseases, levels of glaucoma patients
with healthy volunteers.

MATERIAL AND METHODS: 131 glaucoma patients who were followed in
the glaucoma unit and fulfilled the inclusion criteria and 130 healthy individuals with
normal routine eye examination were included. Number of patient with anemia,
complete blood count (Hb, Rbc, Htc, MCV, MCH, MCHC, RDW, PIt), Fe (iron),
TIBC, and ferritin values of both Group 1 and Group 2 were compared. Besides; we
compared the number of using antiglaucomatos agents and visual fields changes
according to the presence of anemia among Group 2. Moreover, we compared CBC, Fe,
TIBC, and ferritin tests according to number of using antiglaucomatos agents and
duration of glaucoma separately among glaucoma cases.

RESULTS: Mean age of Group 1 and Group 2 was calculated as 50.01£13.6
and 49.01£10.7; respectively. Group 1 was consisting of 63 (48.5%) female, 67 (51.5%)
male and Group 2 was consisting of 74 (56.5%) female, 57 (43.5%) male. Hb (g/dl)
levels of Group 1 was 13.73+1.81 and Group 2 was 13.48+1.72 (p=0.21), Rbe (10°/ml)
levels of Group 1 was 4.75+0.80, Group 2 was 4.68+0.79 (p=0.51), Hte (%)levels of
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Group 1 was 40.94+5.29, Group 2 was 40.41+4.93, RDW (%) levels of Group 1 was
14.29+1.81, Group 2 was 13.81+2.28 ,Fe (pg/dl) levels of Group 1 was 74.38+36.23,
Group 2 was 71.824+33.89, TDBK (pg/dl ), levels of Group 1 was 269.67+73.64, Group
2 was 273.12466.26, ferritin (n/dl) levels of Group 1 was 70.60 (1-240), Group 2 was
70.07 (2-294), PIt (10°/ml) levels of Group 1 was 241.22+80.82, Group 2 was
268.39+72.00. Plt count was significantly different between groups (p=0.04, p<0.05).
When we compared the number of using antiglaucomatos agents and visual fields
changes according to the presence of anemia among group 2; no statistically significant
difference were found at CBC, TIBC and ferritin values. And while we compared CBC,
Fe, TIBC, and ferritin tests according to duration of glaucoma among glaucoma cases;
only significant difference was found on MCH levels (p=0,03, p<0,05).
CONCLUSION: These results shows wus that ischemic theory of
etiopathogenesis of glaucoma might be related to thrombocyte count and aggregation of
thrombocyte. Since glaucoma is a chronic disease, there is no change on prevalence of
iron deficiency anemia in glaucoma patients with regard to normal population. Anemia
does not increase the need of glaucoma patients for antiglaucomatos agent and does not
affect visual field of glaucoma patients; therefore we thought that it is not necessitated
to follow more often. Despite no statically significant difference, we thought that there
might be increasing affinity to iron and ferritin in the glaucoma patients. When we
considered on the possibility that serum iron and ferritin levels might not be correlated
with brain iron and ferritin levels, we thought there are needs to detailed
neuropathologic research on glaucoma patients which studying levels of iron and

ferritin of brain.

Keywords: Glaucoma, Anemia, Iron Deficiency, Platelet.
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