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Geriye dönü�süz görme kaybının en önemli 
nedenlerinden biri olan glokomda temel patolojik 
de�i�iklik, retina ganglion hücreleri ve bunların 
aksonlarının kaybıdır. Normal basınçlı glokom 

(NTG), göz içi basıncının normal sınırlarda 
olmasına ra�men glokomatöz optik sinir hasarı ve 
görme alanı de�i�ikli�iyle karakterize bir tablodur. 
NTG’da optik nöropatinin nedeni kesin olarak 
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Özet 
Amaç: Normal tansiyonlu glokom hastalarında etyolojide 

karotis arter patolojilerinin rol oynayabilece�i belirtil-
mektedir. Bu çalı�mada primer açık açılı glokom (PA-
AG) ve normal tansiyonlu glokom (NTG) hastaları 
karotis arter patolojisi varlı�ı açısından kar�ıla�tırılmı�tır. 

Gereç ve Yöntemler: PAAG (23 hasta) ve NTG’lu (35 hasta) 
toplam 58 hastanın karotis arterleri renkli doppler U.S.G 
(Toshiba SSA-270-A, 7.5 Mhz lineer prob ) ile de�erlen-
dirildi. PAAG hastaların ya� ortalaması 65.87±9.61 (50-
80), NTG hastaların ise 61.11±11.17 (40-81) idi. Tüm 
hastalarda ana karotis ve internal karotis arter duvarında-
ki kalınla�ma, plak olu�umu ve darlık oranları (%50 ve 
üzeri darlık patolojik kabul edildi) kaydedildi. 

Bulgular: PAAG ve NTG hastaları ya� açısından kar�ıla�tırıl-
dı�ında fark bulunmadı. Karotis arter patolojilerinin gö-
rülme sıklı�ı irdelendi�inde, PAAG’lu hastalardan 1’inde 
%50’nin üzerinde darlık, 11’inde ise intimal kalınla�ma 
ve plak olu�umu, NTG’lu hastalardan 6’sında %50’nin 
üzerinde darlık, 8’inde intimal kalınla�ma ve plak olu-
�umu gözlendi. Ancak istatistiksel olarak gruplar arasın-
da karotis arter patolojisi görülmesi açısından fark sap-
tanmadı. Tüm hastalar glokom tipine bakılmaksızın 59 
ya� altı ve 60 ya� üzeri olmak üzere iki ayrı grup olarak 
incelendi�inde ya�a ba�lı olarak belirgin oranda artan 
karotis arterde intimal kalınla�ma, plak olu�umu ve dar-
lık saptandı. 

Sonuç: Çalı�mamızda PAAG ve NTG hastalarının karotis 
patalojileri açısından aynı riski ta�ıdı�ı, glokom tipinden 
ba�ımsız olarak ya� ile birlikte karotis arter patolojisinde 
artı� oldu�u görüldü.  

Anahtar Kelimeler: Normal basınçlı glokom, 
                                  Primer açık açılı glokom, Karotis doppler 
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 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 
61.11±11.17 (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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bilinememektedir. Etyolojide göz içi basıncı 
yanında optik sinir ba�ında beslenme yetersizli�ine 
yol açan vasküler faktörlerin de rol oynadı�ı 
dü�ünülmektedir (1-3). Bu hastaların bir kısmında 
aynı zamanda vazospazm (Raynoud hastalı�ı, mig-
ren), sistemik nokturnal hipotansiyon, ateroskleroz 
gibi sistemik vasküler hastalıkların da görülmesi 
bu dü�ünceyi desteklemektedir (4-6). Ayrıca 
asimetrik glokomlu hastalarda optik sinir hasarı ve 
görme alanı kaybının fazla oldu�u tarafta karotis 
arter yetmezli�inin görüldü�ü bildirilmi�tir (7).  

Bu çalı�mada primer açık açılı glokom (PA-
AG) hastaları ile NTG hastalarının karotis arterleri 
renkli doppler USG ile incelenerek, karotis arter 
de�i�iklikleri (karotis arter duvarında kalınla�ma, 

kalınla�ma, plak olu�umu ve darlık) de�erlendiril-
di. NTG ve PAAG hastalarındaki karotis arter de-
�i�ikliklerinin kar�ıla�tırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntemler 
Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı Glokom Biriminde 
rastgele seçilen bilateral PAAG’ lu (23 hasta) ve 
bilateral NTG’lu (35 hasta) toplam 58 hastanın 
bilateral ana karotis arter, bifurkasyon ve internal 
karotis arterleri renkli doppler USG (Toshıba SSA-
270-A,7.5Mhz lineer prob) kullanılarak incelendi. 
Karotis arter duvarında kalınla�ma, plak olu�umu 
ve darlık oranları de�erlendirildi. Hastalar karotis 
arter de�i�iklikleri açısından 3 gruba ayrıldı:  

 
Resim 1. Farklı hastalara ait karotis doppler görüntüleri 
1A.  Normal karotis arter görünümü 
1B: �nternal karotiste plak 
1C: �nternal karotiste ülsere plak 
1D: A�ırı stenotik internal karotis 
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1. Karotis arterde %50 üzerinde darlık sapta-
nan hastalar 

2. Karotis arterde plak olu�umu ve intimal ka-
lınla�ma saptanan hastalar 

3. Karotis arter bulguları normal olan hastalar 
PAAG’lu hastaların ya� ortalaması 65.87+9.61 

(50-80 ya�), NTG’lu hastaların ise 61.11+11.17 (40-
81 ya�) olarak tespit edildi. Hastalar glokom tipine 
bakılmaksızın ya�larına göre iki gruba ayrılarak 
karotis arter de�i�iklikleri bakımından kar�ıla�tırıldı: 

Grup 1: 40-59 ya�: 22 hasta 
Grup 2: 60 ya� ve üzeri: 36 hasta 

Sonuçlar istatistiksel yöntem olarak ba�ımsız 
örneklerde t testi, Pearson ki-kare ve Fisher’s exact 
testleri kullanılarak de�erlendirildi. 

Bulgular 
Hastaların cinsiyet da�ılımı ve ortalama ya�la-

rı (Tablo 1)’de görülmektedir.  

NTG grubunda 19 kadın, 16 erkek, PAAG 
grubunda 10 kadın, 13 erkek vardı. NTG grubun-
daki hastaların ya� ortalaması 61,11±11.17 iken, 
PAAG grubundaki hastaların ya� ortalaması 
65.87±9.61 idi. �ki grup arasında kadın-erkek oranı 
ve ya� açısından istatistiksel olarak fark bulunmadı 
(sırasıyla p=0.42 ve p=0.10). 

Sistemik hastalıklar bakımından incelendi�in-
de NTG grubundaki hastaların 14’ünde hipertansi-
yon, 6’sında diyabet, 6’sında hiperkolesterolemi, 
1’inde Menier sendromu, 1’inde Migren, 1’nde 
sarkoidoz, 1’nde romatizmal hastalık saptandı. 
Hastaların 5’inde herhangi bir sistemik hastalık 
bulunmadı. PAAG grubundaki hastalardan 8’inde 
hipertansiyon, 6’sında diyabet, 4’ünde 
hiperkolesterolemi ve 1’inde guatr görülürken, 4 
ünde sistemik hastalık yoktu. 

NTG ve PAAG hastalarının karotis arter de�i-
�iklikleri (Tablo 2)’de görülmektedir. Buna göre 
PAAG grubunda 1 hastada %50’nin üzerinde dar-
lık, 11 hastada ise intimal kalınla�ma ve plak olu-
�umu gözlenirken 11 hastada bilateral karotis arter 
normal olarak de�erlendirildi. NTG hastalarında 
ise 6 hastada %50’nin üzerinde darlık, 8 hastada 
ise intimal kalınla�ma ve plak olu�umu gözlendi. 
Ancak istatistiksel olarak gruplar arasında karotis 
arter hastalı�ı görülme sıklı�ı açısından fark sap-
tanmadı. (NTG ve PAAG gruplarında %50’nin 
üzerinde darlık ve normal olan olgular arasında 
p=0.403, intimal kalınla�ma ve plak olu�umu ile 
normal olan olgular arasında p= 0.101) 

NTG grubunda 30 hastada sa� ve sol karotis 
karotis arter bulguları aynıydı. Hastaların 4’ünde 
tek taraflı, 1’inde ise asimetrik tutulum söz konu-
suydu. Tek taraflı hastalardan birinde %50’nin 
üzerinde darlık, 3’ünde plak olu�umu ve intimal 
kalınla�ma mevcuttu. Asimetrik karotis tutulumu 
olan hastada ise bir tarafta %50’nin üzerinde dar-
lık, di�er tarafta plak olu�umu ve intimal kalınla�-
ma görüldü. Tek taraflı karotis hastalı�ı olan 4 
hastada da iki gözde benzer görme alanı de�i�iklik-
leri vardı. Asimetrik karotis de�i�ikli�i olan hasta-
da ise karotis bulgularının daha hafif oldu�u taraf-
taki gözde daha belirgin görme alanı kaybı saptan-
dı. Ayrıca simetrik karotis de�i�ikli�i olan 4 ve 
karotis bulguları normal olan 4 hastada iki göz 
arasında asimetrik görme alanı kayıpları görüldü.  

PAAG grubunda 21 hastada sa� ve sol karotis 
karotis arter bulguları aynıydı. Hastaların birinde 
tek taraflı plak olu�umu gözlenirken, 1’inde asi-
metrik tutulum vardı. Asimetrik tutulum olan bu 
hastada bir tarafta %50’nin üzerinde darlık, di�er 
tarafta plak olu�umu ve intimal kalınla�ma saptan-
dı. Karotis arterde tek taraflı intimal kalınla�ma ve 

 
 
Tablo 1. Hastaların cinsiyet da�ılımları ve ya� 
ortalamaları 
 

 NTG 
n: 35 

PAAG 
n: 23 

Kadın/erkek 19/16 10/13 
Ya� 61.11±11.17 65.87±9.61 

 

Tablo 2. NTG ve PAAG hastalarının karotis arter 
bulguları  
 
 NTG 

n: 35 
PAAG 
n: 23 

%50’nin üzerinde darlık 6 1 
Plak olu�umu ve intimal kalınla�ma 8 11 
Karotis arter bulguları normal 21 11 
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plak olu�umu görülen hastada iki gözde benzer 
görme alanı de�i�iklikleri görülürken, asimetrik 
karotis de�i�ikli�i olan hastada karotis bulgusu 
daha fazla olan taraftaki gözde daha fazla görme 
alanı defekti vardı. Buna kar�ılık iki taraflı benzer 
karotis de�i�ikli�i olan 3 hastada asimetrik görme 
alanı defektleri saptandı.  

Her iki grupta da karotis arter de�i�iklikleri ile 
görme alanı kayıpları arasında klinik olarak kore-
lasyon kurulamadı. 

Tüm hastalar glokom tiplerine bakılmaksızın 
ya�larına göre, 59 ya� altı ve 60 ya� üzeri olmak 
üzere iki ayrı grup olarak incelendi. Ya� gruplarına 
göre karotis arter de�i�iklikleri kar�ıla�tırıldı. Bul-
gular (Tablo 3)’de görülmektedir. 60 ya� üzerinde-
ki grupta karotis arterlerde %50 üzerinde darlık, 
intimal kalınla�ma ve plak olu�umu, 60 ya� altın-
daki gruba oranla istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede fazla görüldü. (59 ya� altı ve 60 ya� üstü 
gruplar arasında %50’nin üzerinde darlık olanlarda 
p=0.008, intimal kalınla�ma ve plak olu�umunda 
p= 0.002) 

Tartı�ma 
Glokomatöz optik nöropati birçok faktörün bir 

araya gelmesi ile olu�maktadır. Göz içi basıncı 
yüksekli�i, her zaman glokomatöz hasarın ana 
nedeni olarak görülmü�tür. Ancak klinik gözlem 
ve çalı�malar optik sinir ba�ı kan akımında azalma, 
oküler perfüzyon ya da otoregülasyon bozuklu�u 
�eklindeki vasküler faktörlerin glokomatöz hasarın 
olu�umunda rol oynadı�ını göstermi�tir (1,2,6).  

Çalı�mamızda; PAAG ve NTG hastaların 
karotis arterleri incelendi�inde PAAG’lu 23 hasta-
nın 1’inde karotiste %50’nin üzerinde darlık, 
11’inde ise intimal kalınla�ma ve plak olu�umu 
saptandı. NTG grubunda ise 35 hastanın 6’sında 

karotiste %50’nin üzerinde darlık, 8’inde intimal 
kalınla�ma ve plak olu�umu gözlendi. Ancak ista-
tistiksel olarak gruplar arasında karotis arter hasta-
lı�ı görülme sıklı�ı açısından fark saptanmadı. 
Ayrıca her iki grupta karotis arter de�i�iklikleri ile 
görme alanı defektleri arasında klinik olarak bir 
ili�ki bulunamadı. Bu sonuç karotis hastalı�ının tek 
ba�ına normal basınçlı glokom geli�imine neden 
olmadı�ını, ancak ba�ka faktörlerle birlikte oldu-
�unda vasküler bir risk faktörü olarak de�erlendiri-
lebilece�ini göstermektedir. 

Karotis arter hastalı�ı ile glokom ve di�er okü-
ler hastalıklar arasındaki ili�kiyi ara�tıran ve farklı 
sonuçlara varan çalı�malar vardır. Karotis arterde 
%50’nin üzerinde darlık olan hastalarda amourosis 
fugaks, venöz staz retinopatisi, oküler iskemik 
sendrom, santral retinal arter oklüzyonu, retinal 
arter dal tıkanıklı�ı, iskemik optik nöropati ve 
normotansif glokom geli�ti�i bildirilmi�tir (6,8,9). 
Azalmı� oküler perfüzyonun glokomatöz hasarın 
olu�umunda bir faktör oldu�u, asimetrik optik sinir 
ve görme alanı hasarı olan glokom hastalarında, 
hasarın fazla oldu�u tarafta internal karotis arter 
direncinde artı� oldu�unu gösteren çalı�malar 
mevcuttur (7). Marmion ve Yurdakul PAAG’lu 
hastalarda karotis doppler incelemesinde hastaların 
2/3’ünde patolojik de�i�iklik saptamı�lar ve bunla-
rın %53’ünde karotis lezyonu olan tarafta 
glokomatöz hasarın daha fazla oldu�unu belirtmi�-
lerdir (10). Dü�ük arteriyel kan basıncı ve kan 
akımını olumsuz etkileyen aterosklerozu olan has-
talarda oküler kan akımının azalması ile gözler 
glokomatöz hasara duyarlı hale gelmektedirler. 
Hayreh aterosklerotik maymunlarda yaptı�ı deney-
sel çalı�mada aterosklerozisin göz içi basıncına 
duyarlılı�ı arttırdı�ını göstermi�tir (11).  

Jampol ve Miller ciddi bilateral karotis arter 
hastalı�ı olan 5 oküler hipertansiyonlu hastanın 3-
12 yıllık takibinde glokomatöz hasar saptamamı�-
lardır (12). Bu sonuç, çalı�madaki hastaların 
hipertansif olması nedeniyle, yüksek arteriyel kan 
basıncının oküler perfüzyonu, artmı� G�B’na kar�ı 
koruması ile açıklanabilir (2,7).  

Müller ve ark; NTG, anterior iskemik optik 
nöropati (A�ON) ve retinal iskemik sendromlu 

Tablo 3. Ya� gruplarına göre karotis arter bulguları 
 

 40-59 ya� 
n: 22 

60 ya� ve üzeri 
n: 36 

%50’nin üzerinde darlık 0 7 
Plak olu�umu ve intimal kalınla�ma 3 16 
Karotis arter bulguları normal 19 13 
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hastaların internal karotis arterlerini doppler USG 
ile incelediklerinde, internal karotislerde %50’nin 
üzerindeki darlı�ı NTG grubunda di�er iki gruba 
göre daha az görmü�lerdir (13). Hayreh 
aterosklerotik maymunlarda yaptı�ı deneysel ça-
lı�mada, aterom plaklarında biriken 
trombositlerden salınan serotoninin aterosklerotik 
oküler arterlerde vazospazma yol açtı�ını, bunun 
da çe�itli retina ve optik sinir ba�ı iskemik hastalık-
larına neden oldu�unu göstermi�tir. Aterosklerotik 
ki�ilerdeki karotis, oftalmik ve arka silier arterler-
deki aterom plaklarındaki trombositlerden salınan 
serotoninin optik sinir ba�ındaki damarlarda zaman 
zaman geçici vazospazma neden oldu�unu, bunun 
da özellikle normal basınçlı glokom olmak üzere 
glokomatöz optik nöropatinin ilerlemesinde rol 
oynayabilece�ini belirtmektedir (6). 

Çalı�mamızda hastalar glokom tipine bakıl-
maksızın ya� gruplarına göre incelendi�inde 60 ya� 
üzerindeki grupta karotis arterlerde %50 üzerinde 
darlık, intimal kalınla�ma ve plak olu�umu, 60 ya� 
altındaki gruba oranla istatistiksel olarak anlamlı 
derecede fazla görüldü. Bu bulgularla PAAG ve 
NTG hastalarının karotis arterlerde patolojik de�i-
�iklikler açısından aynı riski ta�ıdı�ı, glokom ti-
pinden ba�ımsız olarak ya� ile birlikte karotis arter 
patolojisinde artı� oldu�u görülmektedir. 

Sonuç olarak, çalı�mamızda PAAG ve NTG 
hastalarının karotis arterler hastalı�ı açısından aynı 
riski ta�ıdı�ı, glokom tipinden ba�ımsız olarak ya� 
ile birlikte karotis arter hastalı�ı görülme sıklı�ında 
artı� oldu�u gözlendi. Karotis arter hastalı�ının tek 
ba�ına normal basınçlı glokom geli�imi için yeterli 
olmadı�ı, ancak di�er vasküler risk faktörleri ile 
birlikte de�erlendirilmesinin daha uygun olaca�ı 
sonucuna varıldı. 
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