NOBEL

MEDICUS’

ARASTIRMA RESEARCH ARTICLE

AILESINDE GLOKOM HASTALIGI OLAN
SAGLIKLI BIREYLERDE RETIiNA SINIR LiFi
TABAKASI VE GANGLION HUCRE TABAKASI
KALINLIKLARININ ANALIiZi

Ali Riza Cenk Celebi', Ayse Ebru Kilavuzoglw?, C. Banu Cosar?, U. Emrah Altiparmak?, Abdullah Ozkiris'

'Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali, Actbadem Saglik Grubu Atakent Hastanesi, Istanbul
*Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali, Actbadem Saglik Grubu Maslak Hastanesi, Istanbul
3Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklart Anabilim Dali, Acibadem Saglik Grubu Ankara Hastanesi Ankara

OZET

Amac: Bu calismada amacimiz ailesinde primer
acik acih glokom (PAAG) hastaligi bulunan saglikl
bireylerdeki yapisal retina sinir lifi tabakasi (RSLT)
kalinhg ile ganglion hiicre tabakasi kalinligi degisi-
mini Fourier domain optik koherans tomografi cihazi

(FD-OKT) kullanarak arastirmak olmustur.

Materyal ve Metot: Bu vaka-kontrol gozlemsel calis-
mada, anne veya babasinda PAAG hastaligi olan an-
cak kendilerinde glokom hastaligi bulunmayan siste-
mik ve diger okiiler hastaliklar yoniinden de saglikli
olan 30 birey ile yas ve cinsiyet olarak ayni 6zelliklere
sahip ailesinde PAAG hastaligi olmayan 30 saghkh
bireyin Topcon 3D FD-OKT cihazi ile ortalama ve
4 kadran RSLT kalinhig, tist ve alt yari ile ortalama
ganglion hiicre tabakas1 kalinliklar 6lciilmustiir. Her
bir parametrenin iki grup arasindaki istatistiksel far-
kinin arastirilmasinda Mann-Whitney U testi kulla-

nilmistir.

Bulgular: Her bir grupta bulunan 12 erkek ve 18
kadin bireyin yas ortalamasi 41,40+2,28 yas olarak
bulunmustur. Ailesinde PAAG hastalig1 olan birey-
lerin ganglion hiicre tabakasi kalinhig ortalama-
st 97,60+0,96 pm, olmayan bireylerde ise bu deger
104,73£1,55 pum olarak saptanmis olup bu fark is-
tatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
RSLT kalinhg ortalamasi, ailesinde PAAG hastaligi
bulunan bireylerde 98,13+1,69 pm iken diger grupta
ise 107,67£1,09 um olarak saptanmis ve bu fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Sonug: Ailesinde glokom hastaligi olan bireylerde
yapisal olarak daha ince retina sinir lifi tabakas1 ve
ganglion hiicre tabakasina rastlanilmaktadir. Bu ne-
denle aile hikayesine sahip bireylerde glokom tara-
mas1 glokomatdz hasarin erken saptanmasi adina
Onem tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: Aile hikayesi, glokom, retina
sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi, Fourier
domain optik koherans tomografi. Nobel Med 2016;
12(1): 14-19
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ANALYSIS OF RETINAL NERVE FIBER LAYER
AND GANGLION CELL LAYER THICKNESSES
IN HEALTHY INDIVIDUALS WITH FAMILY
HISTORY OF GLAUCOMA DISEASE

ABSTRACT

Objective: To investigate the difference of structural retinal
nerve fiber layer (RNFL) thickness and ganglion cell layer
thickness via using Fourier domain optical coherence
tomography device (FD-OCT) in healthy individuals with
family history of primary open angle glaucoma (POAG)
disease.

Material and Method: In this case-control observational
study, average and the four quadrant RNFL thickness
parameters; average, upper and lower halves of the ganglion
cell layer thickness parameters were measured in healthy 30
individuals with family history of POAG disease and in age-
sex matched healthy individuals without family history of
POAG disease via using Topcon 3D FD-OCT device. Within
each parameter the statistical difference between two groups
was investigated with using Mann-Whitney U test.

Results: In each individual group there were 12 men and
18 women with a mean age of 41.40+2.28 year. Average
ganglion cell layer thickness was measured as 97.60+0.96
um in individuals with family history of POAG disease
and determined as 104.73+1.55 um in individuals without
family history of POAG disease. This difference was
statistically - significant (p<0.001). The average RNFL
thickness in individuals with family history of POAG disease
was 98.13+1.69 um, while the other group identified as
107.67+1.09 um and the difference between two groups was
also statistically significant (p<0.001).

Conclusion: In individuals with family history of
glaucoma, structurally thinner retinal nerve fiber layer
and the ganglion cell layer were observed. Therefore, in
individuals with a family history of glaucoma, glaucoma
screening is of crucial importance for the early detection of
glaucomatous damage.

Keywords: Family history, glaucoma, retinal nerve fiber
layer, ganglion cell layer, Fourier domain optical coherence
tomography. Nobel Med 2016; 12(1): 14-19

GiRis

Glokom dtinyada korliigiin basta gelen nedenlerinden
birisi olup 2020 yilinda glokom hastahigindan diin-
yada yaklasitk 80 milyon insanin etkilenecegi tahmin
edilmektedir.! Glokom retina sinir lifi tabakast (RSLT)
olarak da adlandirilan retinal ganglion hticreleri (RGH)
ile RGH aksonlariin ilerleyici kaybu ile sonuglanan bir
optik noropati olarak tanimlanmaktadir.?

Glokomun gelisimi i¢in tanmimlanmis en 6nemli risk
faktort goz ici basincinin ytiksekligidir.® Bilinen diger
en onemli risk faktdrlerinden birisi de aile hikayesi-
dir*> 1k kez 1842'de Benedikt hastahgin genetik bir
yatkinligimin olabilecegine dikkat cekmistir.® Wolfs ve
arkadaglarmin - yayimladigi  Rotterdam calismasinda
ailesinde glokom hastalig1 olan bireylerde hayat boyu
glokom gelisme riski %22 saptanmus olup bu oran ge-
nel poptilasyondaki hayat boyu glokom gelisme riski
olan %2,3 degerinin yaklasik on katina esittir.” Glokom
tanist alan bireylerde ise cesitli calismalarla da ortaya
konulmus olan %13 ile %60 arasmda degisen aile bi-
reylerinde glokom oykustt meveuttur.*>71°

Glokomda gozlenen karakteristik gorme alam kayip-
larmdan 5 y1l éncesine kadar RGH kayb1 baslamak-
tadir.>''"** Dolayist ile erken dénemde gozlenen RGH
kaybini gosteren ileri teknolojik cihazlarin giintimiiz
oftalmoloji pratigine girmesi ile glokomatoz gorme ala-
n1 kayiplart olusmadan glokoma erken mtidahale edi-

lebilmektedir."? Yitksek rezoliisyona sahip ileri tekno-
loji optik koherans tomografi cihazlar ile retinann ic
kisminda yer alan ve ganglion hticre kompleksi (GHK)
olarak da adlandinlan retina sinir lifi, ganglion hticresi
ve i¢ pleksiform tabaka kalinliklari kolaylikla olctile-
bilmektedir. Fourier domain optik koherans tomografi
(FD-OKT) cihaz1 5 pm aksiyel rezoliisyonu ve 50000
A-scan/sn tarama hizi ile peripapiller RSLT kalmhigimi
ve GHK kalinhgimi ytiksek dogrulukta 6lcebilen bir ileri
teknoloji cihazidir. Normal ve glokom hastaligi olan bi-
reylerde RSLT ile GHK'nin kalmhgimi sl¢mede FD-OKT
cihazinin tekrarlanabilirligi ve gtivenilirligi daha onceki
calismalarda gosterilmistir.'*® Bir calismada GHK ta-
ramast peripapiller RSLT taramasindan saglikh bireyler
ile erken evre glokom hastalig olan bireyleri ayirmada
daha iyi bir yetkinlik gosterdigi saptanmuistir.'®

Bu calismada amacimiz ailesinin birinci derece akran-
larinda primer acik acih glokom (PAAG) hastaligi bulu-
nan ve kendisinde herhangi bir oktiler ve/veya sistemik
hastalik bulunmayan saglikh bireylerdeki RSLT kalin-
hig ile GHK kalnhiklanm FD-OKT cihazi kullanarak
olgmek olmustur,

MATERYAL VE METOT

Bu vaka calismasi Acibadem Universitesi Tip Fakiilte-
si Atakent Hastanesi Goz Hastaliklart Departmaninda
yapimustir. Calismada uygulanan yontemler Helsinki
deklarasyonu ilkelerine uygun olarak katilimcilara uy-
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Tablo 1: Ganglion hiicre kompleksi (GHK) kalinliklari ortalamalari ve standart sapmalar

Ailesinde PAAG Ailesinde PAAG
olan bireyler olmayan bireyler P
GHK ortalama 97,60+096 104,73+1,65 <0001
GHK iist 96,80£097 104,27+1,58 <0001
GHK alt 98,33+1,14 106,20+1,57 <0001

PAAG: Primer agik agili glokom, *: anlamli

NOBEL
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gulanmistir; bilgilendirilmis gontlli olur formu tim
bireylerden temin edilmistir. Calismamiz Acibadem
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Ku-
rulu (onay tarihi 15.07.14 ve numarasi ATADEK 2014-
680) tarafindan onay almistir.

Klinigimize bagvuran ve birinci derece aile bireylerinde
medikal veya cerrahi tedavi ile kontrol altinda tutulan
PAAG hastaligi bulunan tiim bireylere kapsaml bir oftal-
mik muayene uygulanmistir. Glokom hastast olan bire-
yin tanst karakteristik gorme alani defekti ve optik sinir
basindaki ¢canaklasmanin goriilmesi ile teyit edilmistir.

Calismaya katlan ttim bireylerin en iyi dtizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK) saptanmus, ultrasonik pa-
kimetri ile merkezi kornea kalinliklar not edilmistir.
Yariklh lamba biyomikroskopisi ile gonyoskopik mu-
ayene de dahil olmak tizere tiim 6n ve arka segment
yapilar incelenmis, goldmann aplanasyon tonometrisi
ile g6z ici basinglart dl¢tlmustiir. Peripapiller ve makii-
ler gortunttileme 3D-OCT-1 Maestro FD-OKT cihazi ile
yapilmustir. Ttm bireylere glokoma bagh gelisebilecek
fonksiyonel hasarn taranmasi adina Swedish Interactive
Treshold Algorithm (SITA) 24-2 test modunda Hum-
phrey Field analyzer cihazi (Carl Zeiss Meditec, Dublin,
CA, ABD) ile gérme alant testi uygulanmistir. Gtiveni-
lirlik kriterleri olarak fiksasyon kaybinin <%20 oldugu,
yanlhs pozitif ve yanhs negatiflerin <%15 oldugu gérme
alan1 ¢iktilart degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak; 18 yagindan
biytik olma, EIDGK=20/20 olma, sferik esdeger kir-
ma kusuru -1 diyoptri ile +1 diyoptri arasinda olma ve
gonyoskopik muayenede ac1 bolgesinin acik saptanma-
st belirlenmistir. Daha énce gegirilen introktiler ve/veya
refrakdif cerrahisi olan bireyler, herhangi bir retinal ve/
veya makiiler hastalik dyksti olan bireyler, gérme ala-
n1 veya optik sinir basinda her turlti degisiklige yol aca-
bilen herhangi bir sistemik ve/veya nérolojik hastaligi
olan bireyler ile gérme alami testine uyumu kotii olan
bireyler calismaya alinmamuslardir. RSLT ve GHK ta-
bakasindaki kalinliklarin yanhs dustik okunabildigi bir
durum olan kataraktun varhgia sahip olan bireyler de
calismaya alinmamuslardir.

Ailesinde glokom hastaligi olan bireyler su sekilde ta-
nimlanmustir; annesi veya babasinda veya kardesinde

medikal ve/veya cerrahi tedavi ile kontrol altinda tu-
tulan PAAG hastaligi olma, bireyin kendisinde ol¢tilen
goz ici basina degerinin <21 mmHg olmasi, gtiveni-
lirlik parametrelerini karsilayan ve Hodapp kriterlerine
gore normal olarak tanimlanmis gérme alanina sahip
olma, normal optik sinir basina sahip olma, peripapil-
ler kanama, optik sinir basinda ¢entiklenme, optik sinir
basinda lokalize solukluk ve lokalize RSLT defektinin
olmamas: olarak belirlenmistir.'”

Oftalmik ve sistemik herhangi bir hastaligi olmayan
ve ailesinde glokom hastalign éykisti olmayan saghk-
I1 bireyler yas ve cinsiyet agisindan diger grup ile ta-
mamen ayni ozelliklere sahip bireylerden secilmistir.
Bu gruptaki bireylerin de normal gérme alani, normal
optik sinir bast gorintimiit meveut olup goz ici basinct
olctimleri <21 mmHg olarak saptanmustir.

Yukaridaki kriterleri karsilayan ttim bireylere Topcon
3D-OCT 1 Maestro (Topcon Corp., Tokyo, Japonya)
FD-OKT'nin glokom protokoltinde yer alan 3D Disc ve
3D Macula (V) testleri uygulanmustir ve béylece her bir
birey icin ortalama ile 4 kadranda ayr ayr1 peripapiller
RSLT kalinlig) ve ortalama ile tist yar ve alt yar icin
ayrt ayrt GHK'nin kalinlklan olctilerek not edilmistir.
Hareket artefakt ve sinyal gticti 50'nin altinda olan 6l-
ctimler analiz i¢in kabul edilmemistir.

Datalardaki dagilimmn normalitesini degerlendirmede
Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri kulla-
nilmistir. Normal dagihm gostermeyen bireylerin her
bir parametresinin ortalamalanmn iki ayr1 grup ara-
sindaki farkini karsilastirmada Mann-Whitney U testi
kullanilmustir. Istatistiksel analizler icin SPSS (SPSS for
Windows Ver21.0, Chicago, lllinois, USA) paket prog-
ram1 kullamlmistir. p<0,05 degerler istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Her bir grupta bulunan 12 erkek ve 18 kadin bireyin
yas ortalamasi 41,40+2 28y (min.:21, maks.:68) olarak
bulunmustur. Hastalarin her iki grupta da yas araliklar
ve yas ortalamalar esittir.

Ailesinde glokom hastaligi olan bireylerin GHK kalin-
lig1 ortalamast 97,60+0,60 pm olarak saptanmustir. Ust
yaridaki GHK kalinhig ortalamast 96,80+0,97 um, alt
yaridaki GHK kalinhig ortalamast 98,33+1,14 pm ola-
rak saptanmustir.

Ailesinde glokom hastalig1 olmayan bireylerde ise orta-
lama GHK kalmhg 104,63+1,47 pm olarak saptanmis
olup tst yandaki GHK kalinhg 104,27+1,58 pm, alt
yaridaki GHK kalinhg 105,20+1,57 pm olarak gozlen-
mistir.
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Gerek ortalama GHK kalinlhklarn gerekse iist ve alt
yart GHK kalnliklan fark: istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (ttim parametreler icin p<0,001, Mann
Whitney-U testi). Her iki grup icin ortalama ve alt-tist
yart GHK kalnhk ortalama degerleri Tablo 1'de 6zet-
lenmistir.

RSLT kalnhig ortalamasi, ailesinde glokom hastalig:
bulunan bireylerde 97.43£1.71 pm iken dort kadran
analizi yapildiginda alt kadran, tist kadran, nazal kad-
ran ve temporal kadran degerleri sirast ile 119,73+2 .89
pm, 114,57+2 47 pm, 82,67+2,89 pm, 70,20+2,15
pm olarak saptanmistir.

Ailesinde glokom hastaligi olmayan grupta ise RSLT
kalinhig ortalamast 107,67+1,09 um olarak saptan-
mus ve dort kadran analizinde alt kadran, tist kadran,
nazal kadran ve temporal kadran degerleri sirasi ile
144,33+1,76 pm, 128,30+1,94 um, 83,40+1,41 pm,
71,93£1,08 pm olarak saptanmustir.

RSLT kalinhig ortalamalar1 bakimmdan saptanan 10,24
pwm fark iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh
bulunmugtur (Mann Whitney-U testi  p<0,001). Ust
kadran ve alt kadran RSLT kalnliklarn bakimindan
saptanan 13,73 pm ve 24,60 um’lik farklar da ista-
tistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0,001; Mann
Whitney-U testi), ancak nazal ve temporal kadranlar-
da saptanan sirast ile 0,73 pm ve 1,74 pm farklar is-
tatistiksel olarak anlaml bulunmamistir (nazal kadran
icin p=0,133 ve temporal kadran icin p=0,157; Mann
Whitney-U testi). Her iki grup icin ortalama ve dort
kadran RSLT kalinlik ortalama degerleri Tablo 2’de
Ozetlenmistir.

TARTISMA

Glokom RGH'nin kaybr ile sonuglanan kronik ilerleyici
bir hastalikuir.! RGH aksonlarinin, hiicre gévdelerinin
ve dendritlerinin siras1 ile RSLT, ganglion hticre taba-
kas1 ve ic pleksiform tabakaya karsilik geldigi diistintil-
mektedir.’® Glokomun 6zellikle RGH aksonlarimi ve
hticre govdelerini etkiledigi bilinmektedir. Bu nedenle
glokomatoz hasar degerlendirmek adina total maktiler
kalinhgr degerlendirmekten ziyade i¢ retina katman-
larmin segmental analizini yapmak daha dogru ola-
cakur.'® Yaklasitk %50 RGH makulada yerlesimlidir.*®
Makiiler i¢ tabaka; retinamn makitiler RSLT, ganglion
hticre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakalarin birlesimin-
den olusmaktadir ve kisaca ganglion hticre kompleksi
(GHK) olarak da adlandirilmaktadir. Ganglion hticre-
leri maktiler retinal kalinhgn 9%30-%35'ini olustur-
makla birlikte RSLT ise optik sinir etrafindaki retinal
kalinhigin %90’a yakin bir kismimn olusturmaktadir.*!
Makiiler kahnhktaki glokoma bagh goriilen azalma
ozellikle RGH ile RSLT’daki atrofiye baglanmaktadir.??

Tablo 2: Retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinliklan ortalamalan ve standart sapmalar

Ailesinde PAAG | Ailesinde PAAG

olan hireyler olmayan bireyler P

RSLT ortalama 96,13+169 107,67+1,09 <0001
RSLT iist 1457247 1268,30+1,94 <0001
RSLT alt 119,73+2,89 144,33+1,76 <0001
RSLT nazal 8267+2.83 8340141 0133
RSLT temporal 7020215 71944108 0,157
PAAG: Primer agik agli glokom, *: anlaml;

Peripapiller RSLT kalinhigi daha ¢nce yapilan bir post-
mortem insan calismasinda da gosterildigi tizere her
bir kadranda esit dagihm gostermemektedir. Ozellikle
peripapiller RSLT kahnhgimin %601 alt ve tst kadran-
larda yogunlasmistir, bu nedenle tist ve alt kadran peri-
papiller RSLT’deki incelmeler daha erken gozlenmekte
ve karakteristik glokomatéz gorme alani defektleri tist
veya alt yarida ortaya ¢ikmaktadir.”> Peripapiller RSLT
kalinhigini etkileyen en ¢nemli faktorlerden bir tane-
si de yaglanmaya bagh olarak gozlenen incelmedir.®*
Yaslanmaya bagli gzlenen bu incelmeyi ekarte etmek
icin cahismamizdaki her iki grubun da yaglari esit secil-
mistir. Peripapiller RSLT kalinligim etkileyen bir diger
onemli parametre de bireyin refraktif durumudur; yik-
sek miyopide peripapiller RSLT kalinhigi ozellikle tist
ve alt kadranlarda daha diistik olarak saptanmaktadir.
Yiiksek miyopinin de RSLT kalinligina olan bu etkisini
elimine etmek icin de calismaya alinan ttim bireylerin
kirma kusurlanmin +1 diyoptri araliginda olmasina
dzen gosterilmistir.

Glokom tanist ve takibinde RSLT ile GHK kalnhgmn-
daki degisimler énem arz etmektedir. Ozellikle gorme
alani ile optik sinir basindaki degisikliklerden ¢ok daha
once RGH kaybr ortaya ¢ikmaktadir. Gozlenebilen glo-
komatoz gorme alam defektleri %30-%50 RGH kaybi
sonucu ortaya ¢tkmaktadir.®® RSLT kalinligindaki azal-
ma da optik sinir bast ve gdrme alam degisikliklerinden
cok daha once gozlenmekte ve RSLT'deki incelmelerin
erken fark edilmesi glokom hastaligindaki progresyo-
na erken miidahale etme sansim vermektedir.?” Daha
onceki calismalarda da gosterildigi tizere FD-OKT ci-
hazi ile RSLT ve GHK tabakasindaki incelme miktar-
lar1 incelenerek glokomatdz gozler ve normal saghkl
gozlerin ayrimu yapilabilmektedir.?**® Glokomatoz op-
tik noropati ve karakteristik glokomatdz gorme alani
defektleri gortilmeksizin izole olarak gozlenen oktiler
hipertansiyonun RSLT ve GHK kalinhklarindaki azal-
ma icin 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.*
Bizim calismamizda da calismaya dahil edilen hicbir
bireyde okdiler hipertansiyon saptanmamis olup izole
oktiler hipertansiyonun yol acabilecegi RSLT ve GHK
kalinhgindaki degisim ekarte edilmistir. Peripapiller
RSLT kalinhigindaki degisimin bir diger nedeni olan
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kataraktin varhigi da calismaya alinan bireylerde bu ba-
gimh degiskenin (kataraktun varligl) olmamast ile on-
lemistir.®® Oktiler ve sistemik hastalik yontinden prob-
lem olmayan tamamen saglikl bireyler calismamiz icin
secilmis olup sadece ailesel risk faktortine sahip olma
bagimsiz degiskeni kullanarak RSLT ve GHK kalin-
hiklarndaki farkhhigin arastinlmast amaclanmistir. Bu
kapsamda ailesel risk faktorti olan bireylerde ortalama
RSLT ve ortalama GHK kalinliklan istatistiksel olarak
anlamh dusiik ¢itkmustir. Benzer bir sonug Roll ve ark.
tarafindan da gosterilmistir®® Bu calismada da GHK
kalinlik ortalamas: ailesinde glokom hastaligi olan bi-
reylerde olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamh
diisitk bulunmustur. GHK kalinhgimdaki degisimlerin
glokomun erken tamsinda ytiksek diagnostik perfor-
mansa sahip oldugu Moreno ve ark. nin yapmis oldugu
bir bagka calismada da vurgulanmistir.'® Glokom pa-
togenezinde RGH kaybinin daha erken bagladigi ve de
GHK’nin RGH bitiinltgtniin direkt bir gostergesi ol-
dugu icin GHK kalinhgindaki degisimlerin RSLT kalin-
higindaki degisimlerden 6nce basladign dustintlebilir.
Kim ve ark.min yapmis oldugu bir diger calismada ise
GHK parametrelerindeki degisimin RSLT kalinlik pa-
rametrelerindeki degisim ile karsilastirildiginda GHK
parametrelerindeki degisimin daha degerli tanisal 6n-
gortide bulundugu saptanmistir.®? Ozellikle glokom
hastaliginda GHK'deki kalinhk degisimlerinin RSLT
kalinlik degisimlerinden tanisal olarak daha degerli
olmast GHK'nin RGH'yi bir biitiin olarak degerlendir-
mesi ile ilgili olabilir. Bu nedenle glokomatdz hasarn
erken saptanmasinda GHK kalinhgimdaki degisiklikle-
rin degerlendirilmesi énem arz etmektedir.*!

PAAG porzitif aile dykustt olan bireylerde diger risk
faktorleri olmaksizin gozlenen retina sinir lifi tabaka-
st incelmesi, herhangi bir hastaliga neden olmadan
optik sinir basinda glokomatoz hasara artan duyarl-
ik olusturan genetik bir 6zellik olabilir. Hougaard ve
ark.’nin monozigotik ve ¢ift yumurta ikizleri tizerinde
yaptigl bir calismada RSLT kalinhgndaki dustkligin
yaklasik %78 oraminda genetik tarafindan belirlendi-
gi vurgulanmistir.® Teikari’ye gore glokom hastalhigina
kalitmin ancak %13 oraninda etkisi olabilecegi, ince
RSLTnin genetik bir yapisal dzellik olabilecegi belirtil-
mistir.** Glokom hastaligi tanist almis bir kardese sahip
olmak bireyin kendisinde glokom hastah@ gortilmesi
ihtimalini annede veya babada glokom hastaligi tanist
olan bireylere gore daha fazla artirmaktadir.*” Tielsch
ve ark. kardesinde glokom hastalig1 olan bireyin kendi-
sinde 3,69 kat, anne-babasinda glokom hastalig1 olan
bireyin kendisinde 2,17 kat artnus glokom hastalig ris-
kinden soz etmektedir.* Wolfs ve ark.nin calismasimda
ise glokom prevelansi kardeslerinde glokom hastalig:
olan bireylerde %10,4 olarak saptanmuistir.” Poptilasyon
tabanl bu calismada genel poptilasyondaki ttim glo-
komlu bireyler incelendiginde hastadan birinde genetik
bir komponentin oldugu saptanmistir.® Ozellikle tar al-

mus genetik komponenti olan bu hastalarda genislemis
cukur/disk oranindan s¢z etmislerdir. Bu bulgunun bir
sonucu olarak da ailesinde glokom hastalig1 olan nor-
mal bireyler i¢in artan genetik riskin en erken bulgusu
artmis cukur/disk oranidir.® Bizim cahsmamizda ailesin-
de glokom hastalig olan bireylerin FD-OKT cihaz ile
saptanan ¢ukur/disk oranlarmimn 0,4’e yakin oldugu da
saptanmustir. Green ve ark.’nin yapmus oldugu bir baska
calismada ise Tazmanya’da PAAG tanist alan 1,700 glo-
kom hastasinin %38’inin birinci derece akrabalarinda
da glokom hastahgimin bulundugu ve genel popiilas-
yondaki oftalmik ve sistemik acidan saghkl bir bireyin
ailesinde glokom hastaligimin bulunmasimin bu bireyde-
ki hayat boyu glokom hastaligina yakalanma riskini 4,1
kat artirdigr belirlenmis, bu sonuclar 1s181nda poptilas-
yondaki glokom taramalarinda ailesel risk faktoriiniin
mutlaka sorgulanmasi gerekliligi vurgulanmisur.'® Wu
ve ark. ailesinde glokom hastalign olan ve kendisinde
glokom saptanan familyal olgularda glokomun spora-
dik vakalara gore daha hizl ilerledigini saptamiglardir.®
Ailesinde glokom hastaligi olan bir bireyde glokom has-
taliginin erken saptanmasi erken tedavi olanag saglaya-
cak ve glokoma bagh gorsel morbiditenin gelismesine
izin vermeyecektir. Bu nedenle ailesinde glokom hasta-
g1 olan bireylerin glokom hastalig1 acisindan taranmasi
onemlidir.

Cahismadaki en énemli kisitlamalardan birisi ailesinde
glokom hastaligi olmayan bireylerin tiim aile fertleri-
nin glokom hastaligi acisindan taramanin mimkin
olmamasidir. Anamneze dayanarak glokom hastaligi-
nin olmadigina kanaat getirilmistir. Ailesinde glokom
hastaligi olan bireylerin tan1 almus aile ferdi oftalmolo-
jik muayeneye tabii tutulmus olup glokom tamisi gerek
gorme alani defekti gerekse optik sinir basindaki de-
gisikliklerle teyit edilebilmistir. Calismadaki bir diger
kisithlik ise calismanin populasyon tabanh olmayip
Kklinik-tabanl olmasindan dolayr muhtemel bir ‘secim
yanlilig (selection bias)nin varhgidir. Bu arastirma-
mizda sectigimiz bireylerin, genel poptilasyonu tem-
sil etmemesinden, yani ¢alismamiza katilan bireylerin
ozelliklerinin, katilamayan toplumdaki bireylerden sis-
tematik olarak farkli olmasindan kaynaklanan hatalar
olabilir. Glokomun farkindaligi programi kapsaminda
popiilasyon tabanli htiktimet destekli tarama program-
larinin tlkemizde uygulanmas ile ilerideki calismalar-
da bu sorun kolaylikla asilabilecektir.

SONUC

Ailesinde glokom hastaligi olan bireylerde yapisal ola-
rak daha ince retina sinir lifi tabakasi ve ganglion hticre
tabakasina rastlanilmaktadir. Bu nedenle aile hikayesi-
ne sahip bireylerde glokom taramasi glokomatoz hasa-
rin erken saptanmasi adina ayr1 bir énem tasimaktadir.
Ailesinde glokom hastaligi olan bireylerin ganglion
hticre kalinh@ ve peripapiller retina sinir lifi tabakast
kalinliklarinin zaman icerisindeki degisimini gosteren
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ileride yapilacak olan genis serili prospektif ¢calismalar
ile bu iliskinin arastirilmasi énem arz etmektedir.

* Yazarlar herhangi bir cikar iligkisi i¢inde bulunma-
diklarini bildirmistir.
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