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Ozet

Amag: Normal tansiyonlu glokom hastalarinda etyolojide
karotis arter patolojilerinin rol oynayabilecegi belirtil-
mektedir. Bu caligmada primer agik ac¢ili glokom (PA-
AG) ve normal tansiyonlu glokom (NTG) hastalar
karotis arter patolojisi varlig1 agisindan karsilagtirilmustir.

Gerec ve Yontemler: PAAG (23 hasta) ve NTG’lu (35 hasta)
toplam 58 hastanin karotis arterleri renkli doppler U.S.G
(Toshiba SSA-270-A, 7.5 Mhz lineer prob ) ile degerlen-
dirildi. PAAG hastalarin yas ortalamas1 65.87+£9.61 (50-
80), NTG hastalarin ise 61.11+11.17 (40-81) idi. Tim
hastalarda ana karotis ve internal karotis arter duvarinda-
ki kalinlagma, plak olusumu ve darlik oranlari (%50 ve
tizeri darlik patolojik kabul edildi) kaydedildi.

Bulgular: PAAG ve NTG hastalar1 yas agisindan karsilastiril-
diginda fark bulunmadi. Karotis arter patolojilerinin go-
riilme sikl1g1 irdelendiginde, PAAG’lu hastalardan 1’inde
%50’nin tizerinde darlik, 11’inde ise intimal kalinlagma
ve plak olusumu, NTG’lu hastalardan 6’sinda %50’nin
izerinde darlik, 8’inde intimal kalinlasma ve plak olu-
sumu gozlendi. Ancak istatistiksel olarak gruplar arasin-
da karotis arter patolojisi goriilmesi agisindan fark sap-
tanmadi. Tiim hastalar glokom tipine bakilmaksizin 59
yas alt1 ve 60 yas iizeri olmak iizere iki ayr1 grup olarak
incelendiginde yasa bagli olarak belirgin oranda artan
karotis arterde intimal kalinlagma, plak olusumu ve dar-
lik saptandi.

Sonu¢: Calismamizda PAAG ve NTG hastalarinin karotis
patalojileri acisindan aymni riski tasidigi, glokom tipinden
bagimsiz olarak yas ile birlikte karotis arter patolojisinde
artis oldugu goriildii.

Anahtar Kelimeler: Normal basin¢l glokom,
Primer agik agili glokom, Karotis doppler

T Klin Oftalmoloji 2004, 13:26-30

Summary

Objective: Carotid artery pathologies may have a part in the
etiology of the patients with a normal tension glaucoma.
We compared cases with primary open angle glaucoma
(POAG) and normal-tension glaucoma (NTG) with
respect to carotid artery pathology.

Materials and Methods: Carotid arteries of 58 patients (23
POAG and 35 NTG) were assessed using color doppler
USG (Toshiba SSA-270-A, 7.5 Mhz linear probe). The
mean age was 65.87£9.61 (50-80) for POAG and
61.11x11.17 (40-81) for NTG. Vessel wall thickness,
plaque formation and the degree of stenosis in main
carotid and internal carotid arteries were recorded
asuming 50% and over as pathologic.

Results: There was no difference between POAG and NTG
regarding age. As far as the frequency of carotid artery
pathologies are concerned, there was stenosis exceeding
50% in one patient with POAG as well as intimal
thickness and plaque formation in eleven. In NTG, stenosis
exceeding 50% in 6 patients as well as intimal thickness
and plaque formation in eight patients were found. No
statistically significant difference was noted between the
groups in terms of the presence of carotid artery pathology.
When patients were divided into two groups below 59 and
over 60 years of age independent of the type of glaucoma,
there were age related increase with regard to intimal
thickness, plaque formation and stenosis.

Conclusion: In this study, it appeared that carotid artery
pathology had similar risk factor for POAG and NTG. There
was an increase in carotid artery pathology with increasing
age and this was independent from the type of glaucoma.

Key Words: Normal tension glaucoma,
Primary open angle glaucoma, Carotid doppler
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Geriye doniissiiz gorme kaybinin en 6nemli
nedenlerinden biri olan glokomda temel patolojik
degisiklik, retina ganglion hiicreleri ve bunlarin
aksonlarinin kaybidir. Normal basingli glokom
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(NTG), goz ic¢i basincinin normal sinirlarda
olmasina ragmen glokomat6z optik sinir hasar1 ve
gorme alan1 degisikligiyle karakterize bir tablodur.
NTG’da optik noropatinin nedeni kesin olarak
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bilinememektedir. Etyolojide g6z i¢i basinct
yaninda optik sinir basinda beslenme yetersizligine
yol acan vaskiiler faktorlerin de rol oynadigi
diisiiniilmektedir (1-3). Bu hastalarin bir kisminda
ayn1 zamanda vazospazm (Raynoud hastalig1, mig-
ren), sistemik nokturnal hipotansiyon, ateroskleroz
gibi sistemik vaskiiler hastaliklarin da goriilmesi
bu diislinceyi desteklemektedir (4-6). Ayrica
asimetrik glokomlu hastalarda optik sinir hasar1 ve
gorme alanm1 kaybinin fazla oldugu tarafta karotis
arter yetmezliginin goriildiigii bildirilmistir (7).

Bu calismada primer agik agili glokom (PA-
AGQG) hastalar1 ile NTG hastalarinin karotis arterleri
renkli doppler USG ile incelenerek, karotis arter
degisiklikleri (karotis arter duvarinda kalinlasma,

Resim 1. Farkl1 hastalara ait karotis doppler goriintiileri
1A. Normal karotis arter goriiniimii

1B: Internal karotiste plak

1C: Internal karotiste iilsere plak

1D: Asini stenotik internal karotis
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kalinlagma, plak olusumu ve darlik) degerlendiril-
di. NTG ve PAAG hastalarindaki karotis arter de-
gisikliklerinin karsilastirilmast amaclandi.

Gerec ve Yontemler

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Biriminde
rastgele segilen bilateral PAAG’ lu (23 hasta) ve
bilateral NTG’lu (35 hasta) toplam 58 hastanin
bilateral ana karotis arter, bifurkasyon ve internal
karotis arterleri renkli doppler USG (Toshiba SSA-
270-A,7.5Mhz lineer prob) kullanilarak incelendi.
Karotis arter duvarinda kalinlagsma, plak olusumu
ve darlik oranlar1 degerlendirildi. Hastalar karotis
arter degisiklikleri acisindan 3 gruba ayrildi:
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1. Karotis arterde %50 iizerinde darlik sapta-
nan hastalar

2. Karotis arterde plak olusumu ve intimal ka-
linlagma saptanan hastalar

3. Karotis arter bulgular1 normal olan hastalar

PAAG’Iu hastalarin yas ortalamast 65.87+9.61
(50-80 yas), NTG’lu hastalarin ise 61.11+11.17 (40-
81 yas) olarak tespit edildi. Hastalar glokom tipine
bakilmaksizin yaglarina gore iki gruba ayrilarak
karotis arter degisiklikleri bakimindan karsilastirildi:

Grup 1: 40-59 yas: 22 hasta
Grup 2: 60 yas ve lizeri: 36 hasta

Sonuglar istatistiksel yontem olarak bagimsiz
orneklerde t testi, Pearson ki-kare ve Fisher’s exact
testleri kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular
Hastalarin cinsiyet dagilimi ve ortalama yasla-
r1 (Tablo 1)’de goriilmektedir.

NTG grubunda 19 kadin, 16 erkek, PAAG
grubunda 10 kadin, 13 erkek vardi. NTG grubun-
daki hastalarin yas ortalamasi 61,11+11.17 iken,
PAAG grubundaki hastalarin yas ortalamasi
65.87+9.61 idi. Iki grup arasinda kadimn-erkek orami
ve yas agisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi
(strastyla p=0.42 ve p=0.10).

Sistemik hastaliklar bakimindan incelendigin-
de NTG grubundaki hastalarin 14’tinde hipertansi-
yon, 6’sinda diyabet, 6’sinda hiperkolesterolemi,
1’inde Menier sendromu, 1’inde Migren, 1’nde
sarkoidoz, 1’nde romatizmal hastalik saptandi.
Hastalarin 5’inde herhangi bir sistemik hastalik
bulunmadi. PAAG grubundaki hastalardan 8’inde
hipertansiyon, 6’sinda diyabet, 4’iinde
hiperkolesterolemi ve 1’inde guatr goriiliirken, 4
inde sistemik hastalik yoktu.

Tablo 1. Hastalarin cinsiyet dagilimlar1 ve yas
ortalamalar1

NTG PAAG

n: 35 n: 23
Kadin/erkek 19/16 10/13
Yas 61.11%£11.17 65.87149.61
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Tablo 2. NTG ve PAAG hastalarinin karotis arter
bulgulan

NTG PAAG

n: 35 n: 23
%50’ nin iizerinde darlik 6 1
Plak olusumu ve intimal kalinlasma 8 11
Karotis arter bulgulari normal 21 11

NTG ve PAAG hastalarinin karotis arter degi-
siklikleri (Tablo 2)’de goriilmektedir. Buna gore
PAAG grubunda 1 hastada %50’nin iizerinde dar-
lik, 11 hastada ise intimal kalinlagsma ve plak olu-
sumu gozlenirken 11 hastada bilateral karotis arter
normal olarak degerlendirildi. NTG hastalarinda
ise 6 hastada %50’nin iizerinde darlik, 8 hastada
ise intimal kalinlasma ve plak olusumu gozlendi.
Ancak istatistiksel olarak gruplar arasinda karotis
arter hastaligr goriilme siklig1 acisindan fark sap-
tanmadi. (NTG ve PAAG gruplarinda %50’nin
tizerinde darlik ve normal olan olgular arasinda
p=0.403, intimal kalinlasma ve plak olusumu ile
normal olan olgular arasinda p=0.101)

NTG grubunda 30 hastada sag ve sol karotis
karotis arter bulgulart ayniydi. Hastalarin 4’iinde
tek tarafli, 1’inde ise asimetrik tutulum soz konu-
suydu. Tek tarafli hastalardan birinde %50’nin
tizerinde darlik, 3’tinde plak olusumu ve intimal
kalinlasma mevcuttu. Asimetrik karotis tutulumu
olan hastada ise bir tarafta %50’nin iizerinde dar-
lik, diger tarafta plak olusumu ve intimal kalinlas-
ma goriildii. Tek tarafli karotis hastaligi olan 4
hastada da iki gézde benzer gérme alani degisiklik-
leri vardi. Asimetrik karotis degisikligi olan hasta-
da ise karotis bulgularinin daha hafif oldugu taraf-
taki gbzde daha belirgin gorme alan1 kayb1 saptan-
di. Ayrica simetrik karotis degisikligi olan 4 ve
karotis bulgular1 normal olan 4 hastada iki goz
arasinda asimetrik gérme alani kayiplar1 goriildii.

PAAG grubunda 21 hastada sag ve sol karotis
karotis arter bulgular1 ayniydi. Hastalarin birinde
tek tarafli plak olusumu go6zlenirken, 1’inde asi-
metrik tutulum vardi. Asimetrik tutulum olan bu
hastada bir tarafta %50’nin iizerinde darlik, diger
tarafta plak olusumu ve intimal kalinlagsma saptan-
di. Karotis arterde tek tarafli intimal kalinlasma ve
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Tablo 3. Yas gruplarina gore karotis arter bulgular

40-59 yas 60 yas ve iizeri

n: 22 n: 36
%50’ nin tizerinde darlik 0 7
Plak olusumu ve intimal kalinlagma 3 16
Karotis arter bulgular1 normal 19 13

plak olusumu goriilen hastada iki gdzde benzer
gorme alami degisiklikleri goriiliirken, asimetrik
karotis degisikligi olan hastada karotis bulgusu
daha fazla olan taraftaki gozde daha fazla gérme
alam defekti vardi. Buna karsilik iki tarafli benzer
karotis degisikligi olan 3 hastada asimetrik gérme
alan1 defektleri saptandi.

Her iki grupta da karotis arter degisiklikleri ile
gorme alani kayiplart arasinda klinik olarak kore-
lasyon kurulamadi.

Tiim hastalar glokom tiplerine bakilmaksizin
yaslarina gore, 59 yas alt1 ve 60 yas lizeri olmak
tizere iki ayr1 grup olarak incelendi. Yas gruplarina
gore karotis arter degisiklikleri karsilagtirildi. Bul-
gular (Tablo 3)’de goriilmektedir. 60 yas iizerinde-
ki grupta karotis arterlerde %50 iizerinde darlik,
intimal kalinlagsma ve plak olugumu, 60 yas altin-
daki gruba oranla istatistiksel olarak anlamli dere-
cede fazla goriildi. (59 yas alti ve 60 yas tistii
gruplar arasinda %50’ nin {izerinde darlik olanlarda
p=0.008, intimal kalinlasma ve plak olusumunda
p=0.002)

Tartisma

Glokomatoz optik noropati bir¢ok faktoriin bir
araya gelmesi ile olugmaktadir. Gz i¢i basinci
yiiksekligi, her zaman glokomatdz hasarin ana
nedeni olarak goriilmiistiir. Ancak klinik gozlem
ve calismalar optik sinir bas1 kan akiminda azalma,
okiiler perfiizyon ya da otoregiilasyon bozuklugu
seklindeki vaskiiler faktorlerin glokomatdz hasarin
olusumunda rol oynadigini gostermistir (1,2,6).

Calismamizda; PAAG ve NTG hastalarin
karotis arterleri incelendiginde PAAG’lu 23 hasta-
nin 1’inde karotiste %50’nin tzerinde darlik,
11’inde ise intimal kalinlasma ve plak olusumu
saptandi. NTG grubunda ise 35 hastanin 6’sinda
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karotiste %50’nin iizerinde darlik, 8’inde intimal
kalinlagsma ve plak olusumu gézlendi. Ancak ista-
tistiksel olarak gruplar arasinda karotis arter hasta-
lig1 goriilme sikhigr agisindan fark saptanmadi.
Ayrica her iki grupta karotis arter degisiklikleri ile
gorme alami defektleri arasinda klinik olarak bir
iliski bulunamadi. Bu sonug karotis hastaliginin tek
basina normal basin¢h glokom gelisimine neden
olmadigini, ancak baska faktorlerle birlikte oldu-
gunda vaskiiler bir risk faktorii olarak degerlendiri-
lebilecegini gostermektedir.

Karotis arter hastaligi ile glokom ve diger okii-
ler hastaliklar arasindaki iligkiyi arastiran ve farkli
sonuglara varan calismalar vardir. Karotis arterde
9350’ nin lizerinde darlik olan hastalarda amourosis
fugaks, venoz staz retinopatisi, okiiler iskemik
sendrom, santral retinal arter okliizyonu, retinal
arter dal tikanikligi, iskemik optik noropati ve
normotansif glokom gelistigi bildirilmistir (6,8,9).
Azalmis okiiler perfiizyonun glokomatdz hasarin
olusumunda bir faktor oldugu, asimetrik optik sinir
ve gorme alan1 hasar1 olan glokom hastalarinda,
hasarin fazla oldugu tarafta internal karotis arter
direncinde artis oldugunu gosteren c¢alismalar
mevcuttur (7). Marmion ve Yurdakul PAAG’lu
hastalarda karotis doppler incelemesinde hastalarin
2/3’iinde patolojik degisiklik saptamiglar ve bunla-
rin %53’tinde karotis lezyonu olan tarafta
glokomat6z hasarin daha fazla oldugunu belirtmis-
lerdir (10). Diisiik arteriyel kan basinci ve kan
akimini olumsuz etkileyen aterosklerozu olan has-
talarda okiiler kan akiminin azalmasi ile gozler
glokomatéz hasara duyarli hale gelmektedirler.
Hayreh aterosklerotik maymunlarda yaptig1 deney-
sel calismada aterosklerozisin goz i¢i basincina
duyarhilig arttirdigini gostermistir (11).

Jampol ve Miller ciddi bilateral karotis arter
hastalig1 olan 5 okiiler hipertansiyonlu hastanin 3-
12 yillik takibinde glokomatdz hasar saptamamis-
lardir (12). Bu sonug, calismadaki hastalarin
hipertansif olmasi1 nedeniyle, yiiksek arteriyel kan
basincinin okiiler perfiizyonu, artmis GIB’na kars1
korumasi ile aciklanabilir (2,7).

Miiller ve ark; NTG, anterior iskemik optik
noropati (AION) ve retinal iskemik sendromlu
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hastalarin internal karotis arterlerini doppler USG
ile incelediklerinde, internal karotislerde %50’nin
izerindeki darligt NTG grubunda diger iki gruba
gore daha az gormiislerdir (13). Hayreh
aterosklerotik maymunlarda yaptig1 deneysel ca-
lismada, aterom plaklarinda biriken
trombositlerden salinan serotoninin aterosklerotik
okiiler arterlerde vazospazma yol agtigini, bunun
da cesitli retina ve optik sinir basi iskemik hastalik-
larina neden oldugunu gostermistir. Aterosklerotik
kisilerdeki karotis, oftalmik ve arka silier arterler-
deki aterom plaklarindaki trombositlerden salinan
serotoninin optik sinir bagindaki damarlarda zaman
zaman gecici vazospazma neden oldugunu, bunun
da ozellikle normal basingli glokom olmak iizere
glokomatdz optik noéropatinin ilerlemesinde rol
oynayabilecegini belirtmektedir (6).

Calismamizda hastalar glokom tipine bakil-
maksizin yas gruplarina gore incelendiginde 60 yas
iizerindeki grupta karotis arterlerde %50 tizerinde
darlik, intimal kalinlasma ve plak olusumu, 60 yas
altindaki gruba oranla istatistiksel olarak anlamli
derecede fazla goriildii. Bu bulgularla PAAG ve
NTG hastalarinin karotis arterlerde patolojik degi-
siklikler agisindan ayni riski tasidigi, glokom ti-
pinden bagimsiz olarak yas ile birlikte karotis arter
patolojisinde artig oldugu goriilmektedir.

Sonug¢ olarak, calismamizda PAAG ve NTG
hastalarinin karotis arterler hastaligi acisindan ayn
riski tasidigi, glokom tipinden bagimsiz olarak yas
ile birlikte karotis arter hastalig1 goriilme sikliginda
artis oldugu gozlendi. Karotis arter hastaliginin tek
basina normal basin¢gh glokom gelisimi i¢in yeterli
olmadigi, ancak diger vaskiiler risk faktorleri ile
birlikte degerlendirilmesinin daha uygun olacagi
sonucuna varildi.
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