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POPIS OZNAKA I KRATICA

IOT -intraokularni tlak,

PNO - lat. papilla nervi optici

POAG- engl. primary open angle glaucoma

TIGR- engl. trabecular meshwork-induced glucocorticoid response gene
MYOC- engl. myocilin

c/d - engl. cup-to-disk ratio

FRC - engl. finger ridge count

FRDI1-5- ukupan broj papilarnih grabena na prstima desne ruke
FRL1-5- ukupan broj papilarnih grebena na prstima lijeve ruke

TRC- engl. total ridge count

a-b rc - engl. ridge count, broj grebena na dlanu izmedu triradijusaaib
b-c rc - engl. ridge count, broj grebena na dlanu izmedu triradijusa b ic
c-d rc- engl. ridge count, broj grebena na dlanu izmedu triradijusacid

atd kut- kut na dlanu izmedu triradijusa a, t 1 d



1. UVOD

Glaukom, kao termin, jo§ se nedavno upotrebljavao za opis stanja udruzZenog s
povisenjem intraokularnog tlaka (IOT), koje dovodi do osteéenja glave vidnog Zivca
(Papilla nervi optici, PNO) tj. do glaukomske ekskavacije ili atrofije te do
karakteristiénog propadanja vidnog polja. Budué¢i da svi bolesnici sa poviSenim
I0T-om nemaju ostecenje PNO i svi bolesnici s glaukomskom opti¢kom neuropatijom
nemaju poviseni IOT, danas, termin glaukom predstavlja sindrom gubitka retinalnih
ganglijskih stanica i retinalnih nervnih niti, Sto se manifestira ekskavacijom odnosno

atrofijjom PNO s odgovaraju¢im karakteristi¢nim oSte¢enjima vidnog polja (1).

Osnovu glaukoma ¢ini kroni¢ni gubitak aksona retinalnih ganglijskih stanica (2).
Ovaj se gubitak razlikuje od gubitka retinalnih nervnih niti u uznapredovaloj Zivotnoj

dobi (1).

1.1. KARAKTERISTIKE GLAUKOMA

1.1.1. EPIDEMIOLOGIJA GLAUKOMA

Glaukom je drugi vodeci uzrok sljepoce u svijetu, nakon katarakte (3). Quigleyjev
izvjestaj iz 1996. godine govori o 66,8 milijuna bolesnika s primarnim glaukomom,
dok Svjetska zdravstvena organizacija govori o 105 milijuna ljudi suspektnih za
glaukom, a 6,7 milijuna bolesnika od primarnog glaukoma obostrano je slijepo (4).
Noviji radovi pokazuju da je 7,6 milijuna bolesnika slijepo na oba oka i da je ta
slijepoéa uzrokovana primarnim glaukomom (5). Goldberg je 2000. godine izvjestio da
je ukupan broj obostrano slijepih osoba, uklju¢ucuéi i sekundarni glaukom, oko 9,1
milijun (6). Prema podacima Svjetske zdravstveme organizacije viSe od 80% bolesnika

s glaukomom je u nerazvijenim zemljama i zemljama u razvoju.

U Hrvatskoj nema organiziranog prikupljanja podataka o ucestalosti ovog

oboljenja. Ispitivana je incidencija akutnog glaukoma zatvorenog kuta za grad Split u



razdoblju od 1985.-1999. godine. Prosjecna godisnja incidencija bila je 4,1 na 100.000

stanovnika u ukupnoj populaciji (7).

1.1.2. PODJELA GLAUKOMA

Oblici glaukoma su podjeljeni prema mehanizmu oStecenja glave vidnog Zivca i to
na glaukome otvorenog kuta i glaukome zatvorenog kuta. Podjela na primarne i

sekundarne oblike ove bolesti oslanja se na uzrok nastanka ovog stanja (8).
Prema etiopatogenezi bolesti razlikuje se:
1. primarni glaukom (otvorenog i suzenog kuta)
2. sekundarni glaukom (otvorenog i1 suzenog kuta) 1

3. kongenitalni glaukom

1.1.2.1. PRIMARNI GLAUKOM OTVORENOG KUTA

Primarni glaukom otvorenog kuta odnosno POAG ( Primary open angle glaucoma)
najces¢i je oblik glaukoma koji ima oko 0,6% stanovniStva i oko 6 puta je ¢es¢i od
glaukoma zatvorenog kuta (9). Predstavlja grupu bolesti (kroni¢nih progresivnih
optikoneuropatija) kojima su zajednicke karakteristicne morfoloske promjene na PNO
i retinalnom sloju nervnih niti u odsutnosti drugih o¢nih bolesti ili kongenitalnih
anomalija. Progresivna smrt ganglijskih stanica mreznice i karakteristi¢na oste¢enja
vidnog polja udruzeni su s ovim promjenama. Rizik pojave POAG-a raste kontinuirano
s visiniom [O0T-a, ali ne postoji razina IOT-a kojom bi se oznacio pocetak ovog stanja.
Buduéi da se morfoloske promjene na PNO javljaju i kod nizih, statisti¢ki “normalnih”
vrijednosti 10T-a, za pretpostaviti je da 1 drugi ¢imbenici rizika imaju ulogu u
nastajanju ove bolesti. Zato se kod POAG-a razlikuje hipertenzivni i normotenzivni
glaukom otvorenog kuta i ovi oblici predstavljaju spektar optickih neuropatija razlicite
osjetljivosti na visinu IOT-a. Tijek bolesti je postepen i1 asimptomatski. Bolest je
uzrokovana poremecajem odvoda sobne vodice u trabekularnom sustavu sobi¢nog

kuta, dok je kut §iroko otvoren.

U ovu grupu oboljenja svrstani su:



A) Primarni juvenilni glaukom koji se javlja izmedu 10. 1 35. godine Zivota,
gdje postoji pozitivna obiteljska anamneza, asimptomatski tijek bolesti sa
vrijednostima IOT- a iznad 21 mmHg bez terapije (dnevna krivulja tlaka).
Postoji glaukomsko ostecenje PNO kao i tipi¢ni difuzni defekti u sloju
nervnih niti. U vidnom polju vidljiva su ostecenja, a gonioskopija pokazuje

otvoreni komoric¢ni kut.

B) Primarni glaukom otvorenog kuta u uZem smislu se javlja iznad 35. godine
zivota, tijek bolesti je asimptomatski dok se ne pojave defekti u vidnom
polju, 10T je ve¢i od 21 mmHg bez terapije (dnevna krivulja tlaka), defekti u
vidnom polju mogu korespondirati sa glaukomskom ekskavacijom PNO i sa
promjenam u sloju nervnih niti (difuzni ili lokalizirani defekti), gonioskopski
je vidljiv otvoreni komoric¢ni kut. Za ovaj se glaukom cesto koristi 1 latinski

naziv glaucoma simplex.

C) Normotenzivni glaukom ima ista svojstva kao i simplex glaukom, osim $to
dnevna krivulja tlaka pokazuje vrijednosti IOT-a ispod 22 mmHg bez
terapije. Takoder, ne postoji anamneza bolesti ili znakovi za neka druga o¢na

oboljenja ili za uporabu steroida.
D) Okularna hipertenzija je stanje sa razinom [OT-a izmedu 21 1 30 mmHg bez
terapije u dnevnoj krivulji tlaka, dok je vidno polje kao i stanje vidnog Zivca

i retinalnih nervnih niti normalno.

1.1.2.2. SEKUNDARNI GLAUKOM OTVORENOG KUTA

Kod ove grupe glaukoma glaukoma visoke vrijednosti IOT-a, koje uzrokuju tipi¢nu
glaukomsku opticku neuropatiju, uzrokovane su oftalmoloSkim ili ekstraokularnim

bolestima, lijekovima ili terapeutskim tretmanima.

Slijedeéa podjela prvenstveno ima osnovu u patofizioloSkom mehanizmu nastanka

bolesti.



A)

B)

)

D)

E)

F)

G)

A)

1.1.2.2.1. SEKUNDARNI GLAUKOMI OTVORENOG KUTA
UZROKOVANI OFTALMOLOSKIM BOLESTIMA

Pseudoeksfolijativni glaukom: nakupljanje abnormalnog fibrilo-granularnog
proteina (pseudoeksfolijativnog materijala) u trabekularnoj mrezi uzrokuje

otezano otjecanje o¢ne vodice.

Pigmentni glaukom: nakupljanje granula melanina u trabekularnoj mrezi

uzrokuje otezano otjecanje.

Lecom inducirani sekundarni glaukom otvorenog kuta: opstrukcija u
trabekularnoj mrezi nastaje proteinima lece i /ili upalnim stanicama
induciranim proteinima lece (fakoliticki, fakoanafilakticki glaukom).
Opstrukcija moZe nastati i djelicem lece nakon traume ili opertivnog zahvata

ekstrakcije katarakte.

Glaukom udruzen s intraokularnom hemoragijom: opstrukcija trabekularne
mreze rigidnim eritrocitima (ghost cell glaucoma) ili je opstrukcija nastala

vecom koli¢inom krvarenja u prednjoj sobici tj. hifemom.

Uveiti¢ni glaukom: opstrukcija u trabekularnoj mreZi nastala je upalnim

stanicama, precipitatima, debrisom, oZiljavanjem ili neovaskularizacijama.

Glaukom udruZen s intraokularnim tumorima: kompresija ili Sirenje
tumorske tvorbe na trabekularnu mrezu i/ili Schlemmov kanal uzrokuje

otezano otjecanje oc¢ne vodice.

Glaukom udruzen s o€nom traumom: razli¢iti uzroci kod traume oka mogu
uzrokovati promjene u trabekularnoj mrezi tako da oteza otjecanje kao:

upalni elementi i oziljavanje, eritrociti, debris, partikli lece itd.

1.1.2.2.2. JATROGENI SEKUNDARNI GLAUKOM OTVORENOG
KUTA

Glaukom udruzen s kortikosteroidnom terapijom: topicke i velike doze
sistemskih kortikosteroida kroz duze vrijeme uzrokuje promjene u
trabekularnom ekstracelularnom materijalu (glikoproteini) Sto dovodi do
povecanog otpora u trabekularnom otjecanju. Obi¢no je ovo stanje

reverzibilno.



B) Glaukom kao posljedica kirurskog ili laserskog oftalmoloskog tretmana:
opstrukcija uzrokovana viskoelastiénim materijalima, upalnim debrisom,
staklovinom u prednjoj sobici kod ekstrakcije katarakte, partiklima lece,

silikonskim uljem u prednjoj sobici itd.

1.1.2.3. PRIMARNI GLAUKOM ZATVORENOG KUTA

Primarni glaukom zatvorenog kuta klinicki se dijeli na akutni 1 kroni¢ni oblik. U
akutnom glaukomu zatvorenog kuta, komori¢ni kut zatvoren je iridokornealnom
apozicijom, dok je u kroni¢nom sekundarnom glaukomu zatvorenog kuta, kut suzen

perifernim prednjim sinehijama i stanje je ireverzibilno.

Mehanizmi nastanka primarnog glaukoma zatvorenog kuta su: pupilarni blok,

plateau- iris, le¢ni mehanizam, prednje periferne sinehije itd.
U osnovi bolesti je iridotrabekularni kontakt 1 /ili adhezija, §to je gonioskopski

vidljivo suzenim komori¢nim kutom. Otjecanje ocne vodice kroz takav kut je otezano.

A) AKUTNI GLAUKOM ZATVORENOG KUTA

Nastaje apozicijom korjena Sarenice na trabekularnu mrezu u cijeloj cirkumferenciji

Sto rezultira naglim i ekstenzivnim poviSenjem 10T-a, koji se normalizira spontano.

B) INTERMITENTNI GLAUKOM ZATVORENOG KUTA
Ima sli¢ne ali blaze klini¢ke manifestacije od akutnog glaukoma, stanje se

spontano normalizira.

C) KRONICNI GLAUKOM ZATVORENOG KUTA

Nastaje permanentnim stvaranja sinehija cijelog opsega komori¢nog kuta.

1.1.2.4. SEKUNDARNI GLAUKOMI SUZENOG KUTA

A) SEKUNDARNI GLAUKOM SUZENOG KUTA S PUPILARNIM
BLOKOM

Pupilarni blok gura Sarenicu prema naprijed §to zatvara komori¢ni kut.



Pupilarni blok mogu uzrokovati: nabubrela le¢a (zrela katarakta), dislokacija lece
prema naprijed (trauma, Weill-Marhesanijev sindrom, Marfanov sindrom itd),
sekluzija ili okluzija zjenice straznjim sinehijama, prolaps vitreusa ili silikonskog ulja
kroz zjeni¢ni otvor, mikrosferofakija, pupilarni blok induciran intraokularnom le¢om,

bilo prednjom ili dislokacijom straznje intraokularne lece.

B) SEKUNDARNI GLAUKOMI SUZENOG KUTA BEZ PUPILARNOG
BLOKA

Ova grupa glaukoma nastaje kao rezultat fibrovaskualrnih membrana u kutu koje su
pak inducirane mikrovaskualmim bolestima oka, zatim kod iridokornealnog
endotelijalnog sindoma, upalnih membrana, perifernih prednjih sinehija, rotacijom

cilijarnog tijela i Sarenice prema naprijed itd (10,11).

1.1.2.5. KONGENITALNI GLAUKOM

Prema Francoisu kongenitalni se glaukom dijeli na primarni i sekundarni glaukom.

A) PRIMARNI KONGENITALNI GLAUKOM

Primarni kongenitalni glaukom ili hydrophtalmus je onaj nastao izoliranom
anomalijom, odnosno smetnjom u odvodnom sustavu oka. Najces¢e je uzrokovan
prednjom trabekulodisgenezom (korijen Sarenice inserira izravno na trabekularni

sustav prema naprijed od grebena bjelooc¢nice).

B) SEKUNDARNI KONGENITALNI GLAUKOM

Sekundarni glaukom uzrokovan je ili kombiniran s drugim o¢nim anomalijama koje
su nasljedno uvjetovane kao S$to su aniridija, Axenfeldov sindrom, Riegerova
anomalija, Peterova anomalija, retinoblastom, upalni procesi, kongenitalni rubeola
sindrom itd. U ovu grupu spadaju i udruzeni glaukomi s geneticki uvjetovanim

sindromima, kromosomskim sindromima i fakomatozama (12).



1.1.3. CIMBENICI RIZIKA ZA PRIMARNI GLAUKOM
OTVORENOG KUTA

Razina I0T-a koja je previsoka za normalan izgled glave vidnog Zivca je
najvedi i najkriti¢niji ¢cimbenik rizika za nastanak glaukoma (13). Rizik
nastajanja POAG-a raste kontinuirano s porastom razine IOT-a, ali ne postoji
razina [OT-a kojom bi se oznacio pocetak ovog stanja. Za pretpostaviti je da
neki drugi ¢imbenici rizika imaju veu vaznost za nastajanje osobito

normotenzivnog glaukoma.

Dob i spol. Prevalencija pojave glaukoma naglo raste u dobi iznad 40.
godina. POAG se javlja u 1-2% populacije te dobi (14). lako Zene imaju vise
intraokularne tlakove nego muskarci, nema veée prevalencije glaukomskih

osSte¢enja medu Zenama (15).

Varijabilnost populacija je vazan ¢imbenik rizika za POAG. U Sjedinjenim
Americkim Drzavama je prevalencija POAG-a 4 do 5 veca u crne rase nego
u ostale populacije (15), a sli¢ni su rezultati prevalencije u crne rase,
stanovnika Barbadosa. Na karipskom otoku, Sveta Lucija, prevalencija
glaukoma kod crnog stanovnistva jos je veca. Sljepoéa kod glaukoma je 4 do
8 puta ¢esca u crne rase nego u odnosu na bijelu medu stanovnicima
Sjedinjenih Americkih Drzava, za $to je dijelom odgovorna losija
socioekonomska situacija americkih crnaca, a time i lo§ije provedena

zdravstvena zastita medu njima (16).

Pozitivna obiteljska anamneza, takoder je vazan ¢imbenik rizika za pojavu
glaukoma. Geneticko sudjelovanje u patofiziologiji POAG-a je dugo
razmatrano zato Sto neke obitelji imaju mnogo ¢lanova s tom bolesti (17).
Pojava glaukoma povezana je s mutacijom na kromosomu 1, genu za
glaukom otvorenog kuta (GLC1A ), koji tada kodira patoloski protein,
57-kd, protein, poznat kao TIGR (trabecular meshwork-induced
glucocorticoid response gene). Osim u trabekularnoj mreZzi, ovaj je protein
izoliran i u cilijarnom tijelu kao i u retini, gdje je indentificiran kao miocilin
odnosno MYOC (myocilin) (18). Uloga ovog proteina je u mehanizmu
nastanka glaukoma otvorenog kuta nepoznata. Hipotetski, pojava miocilina
povisuje IOT interferiraju¢i s normalnim otjecanjem o¢ne vodice. Ovaj se

protein nade kod juvenilnog kao i kod glaukoma u odraslih. Miocilin nije



jedini gen odgovoran za POAG. Rezaie i suradnici su 2002. godine izolirali
jos jedan gen, optineurin. Promjene ovog gena nadene su u bolesnika s

POAG-om i normotenzivnim glaukomom (19).

Nasljedna predispozicija za razvoj glaukoma ispitivana je i sugerirana od
strane mnogih autora. Povecan rizik za nastanak glaukoma kod ¢lanova
obitelji oboljelih od glaukoma dugo je poznat 1 nekoliko je studija ukljucilo
¢lanove obitelji oboljelih i pratilo u¢estalost oboljenja (20,21). Razlicite
epidemioloske studije su pokazale da 10-50% bolesnika s POAG-om ima
pozitivnu obiteljsku anamnezu, uz to je pozitivna obiteljska anamneza
¢imbenik rizika za progresiju okularne hipertenzije u POAG (17,22,23).
Epidemioloski podaci baltimorske studije “Baltimore Eye Survey”, najvece
populacijske studije bolesnika s POAG-om, potvrduje €injenicu da je
pozitivna obiteljska anamneza vazan ¢imbenik rizika za pojavu ovog

oboljenja (17).

Kardiovaskularne bolesti. Postoji veza izmedu krvog tlaka i IOT-a te izmedu
krvnog tlaka i POAG-a. Hipoteza, da sistemska hipertenzija s moguéim
ucincima na mikrocirkulaciju glave vidnog zivca povecava osjetljivost za
razvoj glaukoma, bioloski je vjerojatna (23-26). Pozitivna uloga
arteriosklerotickih i ishemickih vaskularnih bolesti je takoder nejasna, ali ovi
¢imbenici mogu biti vazni za razvoj normotenzivnog glaukoma.
Abnormalnosti vaskularne autoregulacije (migrena, vazospazam na

ekstremitetima) postoje u pojedinih bolesnika s POAG-om (27).

Seéerna bolest. Bolesnici od §eéerne bolesti imaju ¢esée poviseni IOT i
¢es¢u pojavu POAG-a u usporedbi s zdravom populacijom. Neki autori
vjeruju da upletenost malih krvnih zilica kod bolesnika od Secerne bolesti
¢ine glavu vidnog zivca mnogo osjetljivijom na oSte¢enja uzrokovanog

I0T-om (28).

Kratkovidnost, ve¢a od - 4 sferne dioptrije slijedeéi je moguéi ¢imbenik
rizika za POAG. Mogucée je da miopi imaju povecan rizik za razvoj

glaukoma budu¢i da su relativno tanki zidovi o¢ne jabucice vjerojatno



1.1.4. KLINICKA SLIKA I DIJAGNOSTIKA

Primarni glaukom otvorenog kuta obi¢no pocinje neprimjetno, polaganog je i

progresivnog tijeka te je bezbolan. lako je uglavnom bilateralan, moze biti i

asimetri¢an. Budu¢i da je centralna vidna oStrina relativno sacuvana do kasnijih stadija

bolesti, vidno polje progresivno propada. POAG se dijagnosticira kombinacijom

nalaza: visine IOT-a, oftalmoskopskim nalazom, gonioskopijom te testiranjem vidnog

polja.

1. Normalne vrijednosti IOT-a kre¢u se izmedu 12 1 22 mmHg i u praksi se

mjere aplanacijskim tonometrom po Goldmannu.

2. Nalaz na o¢noj pozadini s posebnim osvrtom na izgled PNO prati se obi¢no

direktnom oftalmoskopijom. Stereofotografska dokumentacija PNO ima

vaznu ulogu u periodi¢énom pracenju bolesnika. Relevantni klini¢ki znakovi

na o¢noj pozadini ukljucuju slijedece:

a)

b)

Peripapilarna atrofija je opisana kod glaukoma i ne javlja se kod drugih
optic¢kih neuropatija (senilna tj. skleroti¢na atrofija, miopska atrofija,
fokalna ishemicna atrofija, PNO s pove¢anom ekskavacijom) (30).
Peripapilarna atrofija je karakterizirana atrofijom retinalnog pigmentnog
epitela, koji je u dodiru sa skleralnim prstenom i nalazi se centralno
(beta zona) i atrofijom perifernije, alfa zone. Peripapilarna atrofija,
osobito beta zone, moze se povecati kod glaukomske opticke
neuropatije cak moze prethoditi funkcionalnom gubitku u bolesnika s
glaukomom (31,32).

Hemoragija na glavi vidnog zivca javlja se u oko 4-7% (33) do 20%
bolesnika oboljelih od glaukoma (34). Cesto najavljuje pogorsanje
osStecenja 1 pokazatelj je brze progresije oStecenja glave vidnog zivca u
usporedbi sa o¢ima gdje nema hemoragije (33). Neovisna je o
apsolutnoj vrijednosti IOT-a (35). U sustini krvarenja na PNO je
osSte¢enje odnosno disfunkcija endotela mikrovaskularizacije (36).
Peripapilarno suZenje arteriola mrezni¢nih krvnih Zila nade se u 90%
sluc¢ajeva u podru¢ju PNO s najvecom ekskavacijom (37) i u 90%
slucajeva je u korelaciji sa oSte¢enjem vidnog polja u smislu gornje ili
donje hemianopsije. Stupanj konstrikcije ovih krvnih Zila nije u

korelaciji sa stupnjem oSteéenja vidnog polja (38). Povecanje stupnja



d)

fokalne artriolarne konstrikcije potencijalni je pokazatelj progresije
bolesti (39).

Glaukomska opticka neuropatija. Normalna PNO myjesto je prolaza vise
od 1 milijuna aksona retinalnih ganglijskih stanica (Slika 1). Snopovi
aksona prolaze kroz fenestrirajuce tkivo u glavi vidnog zivca, §to
predstavlja laminu kribrosu. U mnogim ocima, aksoni ne ispunjavaju
PNO, ostavljaju¢i fiziolosku depresiju u centru nazvanu engleski cup.
Kako kod bolesnika sa glaukomom aksoni odumiru, vanjski obru¢ glave
PNO postaje tanji uzrokujuci tako povecéanje cup-a (Slika 2). Omjer
dijametra cup-a u odnosu na dijametar cijele glave vidnog zZivca tj
optickog diska uzeta je kao mjera morfoloskih promjena na glavi vidnog
zivca 1 predstavlja ¢/d omjer (cup-to-disk ratio).

Glaukomska opticka neuropatija klini¢ki je poznata kao ekskavacija
PNO vec vise od 150 godina. U proslosti su bile prikazane dvije teorije
o patogenezi ekskavacije, mehanicka i1 vaskularna. Mehanicka teorija
govori o direktnom oSte¢enju lamine kribrose 1 aksona nervnih niti
visokim IOT-om, dok vaskularna teorija govori da je ekskavacija
posljedica insuficijentne cirkulacije zbog povisenog 10T-a ili drugih
¢imbenika rizika koji reduciraju okularni protok krvi. U ranim 1980-
tim godinama postavljena je teza da obje teorije mogu biti ispravne i da
u mnogim sluc¢ajevima ova dva mehanizma djeluju sinergisticki (40).
Pored gubitka nervnih elemenata, dolazi do elongacije, rastezanja i
kolapsa tkiva lamine kribrose i njenog pomicanja prema otraga. Gubitak
mreznicnih ganglijskih stanica nije specifican za glaukom i pojavljuje se
u mnogim drugim oboljenjima mreZnice i vidnog Zivca. Ono $§to je
karakteristi¢no kod glaukoma je remodeliranje tkiva koje dovodi do
ekskavacije (41).

Glaukomska ekskavacija PNO, osim nervnih elemenata, ukljucuje jos i
okolno tkivo, posebno laminu kribrosu. Mehanicka svojstva
ekstracelularnog matriksa lamine kribrose ¢ine to tkivo osjetljivo na
intraokularni tlak (42). Kribriformni listi¢i lamine kribrose sadrze jezgre
elasti¢nih niti i kolagena tipa III i IV i laminin. Inserciju lamine kribrose
u skleru ¢ine koncentri¢ne elasti¢ne niti koje ju okruzuju i koje se
nastavljaju u elasti¢ne niti kribriformnih listi¢a. Kod glaukomske

opti¢ke neuropatije, mijenja se sinteza ekstracelularnog matriksa i
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Slika 1. Izgled normalne glave vidnog Zivca

Slika 2.  Izgled glave vidnog Zivca s centralnom ekskavacijom
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stvaraju se kolagen, proteoglikani i adhezivne molekule. Okolno tkivo

se utiskuje u skleru, a sve je uzrokovano povisenim mehanickim

pritiskom (43-48).
Gonioskopija kontaktnom trozrcalnom prizmom je jedna od najvaznijih
pretraga u odredivanju tipa glaukomske bolesti. U klinickoj praksi najcesce
se koristi podjela otvorenosti kuta u 4 stupnja po Schei-u. Gonioskopijom
dobijemo uvid u zone kuta izmedu Sarenice i roznice tj. u trabekularnu
mrezu 1 Schlemmov kanal (Slika 3). Ovako razlikujemo glaukom otvorenog
kuta od glaukoma zatvorenog kuta ili dobijemo uvid u uzrok povisenog

IOT-a opstrukcijom mjesta odvoda o¢ne vodice u sobi¢nom kutu (49).

Za konacnu dijagnozu glaukoma potreban je nalaz automatizirane
perimetrije u smislu ostecenja vidne funkcije odnosno postojecih defekata u
vidnom polju. Propadanje vidnog polja rezultat je odumiranja retinalnih
ganglijskih stanica. Najprije odumiru aksoni koji prolaze gornjim i donjim
polom glave vidnog Zivca dovodeci tako do atrofije u obliku pjes¢anog sata
(50). Ganglijske stanice ovih niti odgovorne su za srednju periferiju vidnog
polja, $to objasnjava selektivni gubitak vidne funkcije u ovoj zoni u ranom
stadiju bolesti (51). Retinalne ganglijske stanice mogu se podijeliti u manje,
parvocelularne i vece, magnocelularne stanice. Svaka grupa stanica ima
zasebnu funkciju. Magnocelularne stanice odgovorne su za detekciju brzih
pokreta i noéni vid i obi¢no prve odumiru kod glaukoma. Atrofija u obliku
pjescanog sata te gubitak magnocelularnih ganglijskih stanica, jedinstveno je
za glaukom (51,52). Ostecenje nervnih niti s oderedenog podrucja retine
korespondira s specificnim defektom u vidnom polju npr. paracentralni
skotomi, pli¢i ili dublji relativni (Slika 4) i apsolutni skotomi unutar 30° od
centra (Slika 5), ispad nazalnih kvadranata i polovica (Slika 6), temporalni

ostatak vidnog polja.

Perimetrija predstavlja klinicko testiranje vidnog polja. U dijagnostici

glaukoma ima dva vazna cilja: registriranje bilo kakvog defekta u vidnom
polju i dinamiku pracenja oste¢enja vidnog polja. Danas su u upotrebi dva
tipa perimetra: manualni kineti¢ki Goldmannov perimetar i automatizirani

staticki perimetar.
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Slika 3.  Anatomski odnosi u sobicnom kutu: a) uvealna mreza, b)
korneoskleralna mreza, c¢) Schwalbeova linija, d) Schlemmov kanal, e)
sabirni kanalici, f) longitidinalni misic cilijarnog tijela, g) torus sklere
(Terminology and guidelines for glaucoma, European Glaucoma
Society, 2003) (11).
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1.1.5. HISTOLOGIJA I EMBRIOLOGIJA STRUKTURA
SOBICNOG KUTA

Osnova za oko buduceg ¢ovjeka je ocni mjehuri¢ koji je drSkom vezan za mozak, a
na vanjskoj povrsini, onda se udubi i tako stvori o¢ni vré. O¢ni se vr¢ sve vise i dublje
uvlaci, tako da se Supljina prvobitne kugle sve vise smanjuje da bi napokon nestala 1
stvorila osnovu unutrasnje ocne ovojnice. Razvoj o€nog vrca prati i istodobni razvoj
lece. Od 4.-6. tjedna embrionalnog razvoja, oko le¢e i mreznice zadeblja mezenhim
koji daje osnovu za ¢vrséu, vanjsku ovojnicu i njezniju, unutrasnju ovojnicu s mnogo
krvnih Zila. Te su dvije ovojnice u doticaju gotovo u ¢itavom oku osim u podrucju
prednje o¢ne sobice, koju onda oblozi endotel. Prednju o¢nu sobicu sprijeda omeduje
vanjska fibrozna membrana, koja ostaje prozirna i stvara roznicu, a straga je omeduje
vaskularizirna ovojnica koja pokriva najprije citavu prednju plohu leée kao
iridopupilarna  membrana. Rub o¢nog vréa podrasta vaskulariziranu ovojnicu
oblikujuéi Sarenicu, a onaj dio membrane pod koji ne podrasta o¢ni vr¢ je pupilarna

membrana koja nestaje u 8. lunarnom mjesecu (53).

Sobi¢ni kut nije posebna strukturna jedinica, jer se sastoji iz djelova roznice i
bjeloocnice, cilijarnog tijela 1 Sarenice. ZavrSeci Descemetove membrane sa
snopovima vezivnih vlakana ¢ine interni skleralni sulkus ispunjen mrezom
trabekuluma, koji se veze na izrazitiji straznji rub sulkusa - skleralni prsten. U tom
dijelu postoji venski sinus bjelooc¢ninice - Schlemmov kanal, bez vlastite stijenke,
oblozen endotelnim stanicama. Trabekularna mreza ispred cilijarnog tijela je uvealni
dio, pretezno je vrpcaste strukture, nastala iz trabekularnih nastavaka. Korneoskleralni
trabekulum je glavni dio trabekuluma graden od plocastih kolagenih lamela s malo
stanica izmedu njih. Njihovu povrSinu prekriva nastavak epitela bazalne membrane.

Oc¢na vodica filtrira se kroz intertrabekularne prostore u Schlemmov kanal (54).

Sve strukture sobi¢nog kuta mezenhimalnog su podrijetla. Descemetova se
membrana razvija od stanica mezenhimskog endotela tijekom 2. mjeseca
embrionalnog razvitka te ¢ini bazalnu membranu. Stvaranje Schlemmovog kanala,
oblikovanje Descemetove membrane kao i1 stvaranje kanala trabekularne mreze
spajanjem Supljina i trabekularnog endotela zapocinje u 4. mjesecu intrauterinog
razvitka. Dio mezenhimske infiltracije izgraduje endotel i stromu Sarenice, izmedu ta

dva dijela nastaje pukotina u 7. tjednu razvitka, koja je osnova prednje ocne komorice.
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Ova se pukotina kolikviranjem mezenhima S§iri lateralno, no tek se u 5. mjesecu
razvitka uspostavi veza sa Schlemmovim kanalom. Ova je veza neobi¢no vazna za
pravilno otjecanje o¢ne vodice i odrzavanje normalnog IOT-a. Opisane su brojne
razvojne anomalije prednjeg segmenta oka, koje nastaju kao posljedica trajnog
prisutstva mezenhima u ovoj regiji. Kroz 4. i 5. mjesec intrauterinog razvitka nastavlja
se stvaranje kanalica u trabekularnoj mrezi, da bi se u potpunosti formirali do kraja 21.

tjedna gestacije (53).

1.1.6. MEHANIZAM NASTANKA POVISENOG
INTRAOKULARNOG TLAKA KOD PRIMARNOG
GLAUKOMA OTVORENOG KUTA

Razina intraokularnog tlaka koja je previsoka za normalan izgled glave vidnog Zivca
jenajvedi i najkriti¢niji ¢imbenik rizika za nastanak glaukoma (13). Razina IOT-a ovisi
o cirkulaciji o¢ne vodice. Cilijarni epitel u straznjoj ocnoj sobici aktivno secernira o¢nu
vodicu koja zatim prolazi kroz zjeni¢ni otvor u prednju o¢nu sobicu. Oko napusta preko
trabekularne mreze i Schlemmovog kanala pa preko akvoznih vena prelazi u
episkleralne vene i1 tako dolazi na povrSinu oka. O¢na vodica prolazi trabekularnom
mreZom nosena gradijentom tlaka. U ovaj protok nije ukljucen niti aktivni transport niti
metabolicki produkti niti temperaturni utjecaj (55). Postoji i alternativni put kojim o¢na
vodica napusta oko 1 to preko cilijarnog miSica, pa preko supracilijarnog 1
suprahorioidalnog prostora te konacno preko sklere u episkleralno tkivo ili preko
reapsorpcije od vortikoznih vena ili uvealnih krvnih zila (56,57). Na ovaj
nekonvecionalni ili uveoskleralni put otjecanja otpada svega 10% od ukupnog
otjecanja o¢ne vodice (58) i nije ovisan o visini IOT-a (59). Kod primarnog glaukoma
otvorenog kuta IOT je povisen radi otpora otjecanja o¢ne vodice u trabekularnoj mrezi

(60), dok je kut Siroko otvoren.

Trabekularna mreZa sadrzi tri razlicite strukture: Unutarnja uvealna mreza, dublja
korneoskleralna mreza i jukstakanalikularno tkivo ili kribriformna struktura
lokalizirana odmah uz unutarnji zid endotela Schlemmova kanala. O¢na vodica, u
zdravom oku, ulazi u kribriformnu regiju kroz velike otvore koji se nalaze izmedu

lamela korneoskleralne trabekularne mreze. Ona prolazi ekstracelularnim putevima
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kribriformne regije i ulazi u Schlemmov kanal kroz pore endotela, §to je ¢esto udruzeno
s pojavom velikih vakuola. Kod primarnog glaukoma otvorenog kuta, putovi za prolaz
oc¢ne vodice u kribriformnoj regiji postaju uzi, buduci da se povecava “plaque material”
koji uglavnom proizlazi iz kribriformnih elasticnih vlakana (59). Molekularna
struktura ovog materijala je nejasna, ali postoji povezanost s kolagenom tipa VI (61).
Povecavanje ovog materijala u POAG-u korelira sa stupnjem glaukomske ekskavacije.
Ipak, kod okularne hipertenzije ili rane faze glaukoma nema povecavanja ovog
materijala, §to ukazuje da je “plaque material” prije simptom nego uzrok povecanog
otpora otjecanja o¢ne vodice u POAG-u (62). Miocilin, glikoprotein, je naden u
velikim koli¢inama u trabekularnoj mrezi i predstavlja ekstracelularnu molekulu koja
moze na specifi¢an nacin povecati otpor otjecanju u trabekularnoj mrezi (63). Mutacije
miocilina uzrokuju neke oblike POAG-a (64). Osim znaCajnog porasta
ekstracelularnog materijala u kribriformnoj regiji pojavlju se jo§ i gubitak stanica

trabekularne mreze kod POAG-a (65,66).

Ako se sazme svo dosadasnje znanje o glaukomu, danas je jedino razumno rjesenje
u sprecavanju propadanja vidnog polja, a time i sljepoce, snizavanje IOT-a. Bez obzira
da li je razina IOT-a uzrok ovog oboljenja ili je ona samo ¢imbenik rizika za pojavu
bolesti, u osnovi lijeenja glaukoma je snizavanje IOT-a. Posljednjih nekoliko godina
dostupni su razli¢iti topicki lijekovi kao S§to su lokalni inhibitori karboanhidraze, o,
-adrenergicki agonisti, analozi prostaglandina i prostamidi. Laserski tretman i nove
tehnike u kirurgiji glaukoma kao operacije s upotrebom antimetabolita 1
ne-penetrirajuée operacije preveniraju ili barem odgadaju daljnje oStecenje vidnog

Zivca, a time i vidnog polja u mnogih bolesnika (67,68).

1.1.7. GENETIKA PRIMARNOG GLAUKOMA OTVORENOG
KUTA

Prevalencija glaukoma, povecanog c/d odnosa, povisenog IOT-a mnogo je veca kod
brace i sestara, roditelja i potomstva bolesnika s POAG-om nego §to je to slu¢aj u op¢oj
populaciji. Pozitivna obiteljska anamneza vazan je ¢imbenik rizika za razvoj POAG-a.

Ucestalost pojave glaukoma medu uzim ¢lanovima obitelji oboljelih je do10,4% (69).
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Prakti¢ni mehanizam nasljedivanja je nejasan. Postoji mogucnost poligenskog
nasljedivanja bolesti. Budu¢i da se oboljenje javlja u kasnijoj zivotnoj dobi ili je ta dob
vrlo varijabilna, Sto govori u prilog inkompletnoj penetraciji gena (oboljenje se ne mora
razviti iako je uzro¢ni gen naslijeden) kao i o utjecaju okolinskih ¢imbenika. Mnogi su
autori istrazivali nasljednu predispoziciju za pojavu glaukoma. Otkriveni su
kromosomski lokusi za juvenilni i primarni glaukom otvorenog kuta odraslih, kao 1 za
kongenitalni glaukom i neke sindrome udruzZene s glaukomom (Rieger-ov sindrom,
Iridodysgenesis, Aniridia te glaukom udruzen s Nail-patella sindromom) (70).
Sheffield je sa suradnicima, 1993. godine, prvi put publicirao izvjestaj o relevantnom
genskom lokusu POAG-a u americke obitelji s juvenilnim glaukomom otvorenog kuta
(71). Gen je nazvan TIGR, koji je takoder identificiran u retini kao MYOC (18).
Kasnije geneticke studije sugerirale su da su mutacije TIGR/MYOC gena odgovorne

za neke sluc¢ajeve POAG-a u odraslih (72-74).

Povedan rizik od pojave glaukoma kod ¢lanova obitelji oboljelog od glaukoma veé
dugo je poznat. Jo§ je 1869 von Graefe spomenuo nasljedni glaukom, a 1941 je
Duke-Elder opisao glaukom koji je bio nasljeden po dominantnom tipu nasljedivanja i
nazvao ga obiteljskim glaukomom (69). Poznate su mnoge studije o “sreening”
metodama unutar obitelji za ovu bolest (70,74). Otkri¢a povezana sa specificnim
genskim lokusima odgovornima za pojavu glaukoma, doprinose razumijevanju
mehanizma nastajanja i svakako potvrduje obiteljsko pojavljivanje ove bolesti (75).
Medu srodnicima oboljelih ucestalost pojave glaukoma se kre¢e od 10-30%
(20,76-79). Epidemioloski podaci iz “Baltimore Eye Survey”, najvece dosadasnje
studije kod bolesnika s POAG-om, potvrdili su da je pozitivna obiteljska anamneza
vazan Cimbenik rizika za razvoj bolesti (17). “Barbados Eye Study” sugerira da su
oboljeli od glaukoma prije starije osobe s pozitivnom obiteljskom anamnezom (78).
“Rotterdam Eye Study” kao i “Glaucoma Inheritance Study-Tasmania” sugeriraju iste
zakljucke (69,80).

Stvaranje kanali¢a u trabekularnoj mreZzi o¢nog kuta zavrSava se s navrSenim 21.
tjednom intrauterinog zivota. Upravo su oni odgovorni za otpor otjecanju o¢ne vodice i
time za poviSenje I0OT-a kod POAG-a (53). Dermatoglifi tj. crtezi koje tvori epidermis
na prstima ruku i nogu, na dlanovima i tabanima diferenciraju se prema pojedinim
podrucjima prstiju dlanova i tabana i potpuno se formiraju do 21. tjedna intrauterinog
zivota (81). Kako se trabekularna mreza razvija u isto vrijeme kao i dermatoglifi

digito-palmarnog kompleksa i iz iste zametne osnove (koza iz ektoderma i mezoderma,
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a strukture kuta iz mezoderma) s pravom se ocekuje da geneticke promjene koje mogu
stvoriti predispoziciju za pojavu glaukoma otvorenog kuta, mogu utjecati na formiranje

dermatoglifa u ranom intrauterinom razdoblju.
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1.2. DERMATOGLIFI DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

Dermatoglifi su niz paralelnih grebena odijeljenih brazdama Sto ih stvara epedermis
na volarnim stranama prstiju ruku i nogu, te na dlanovima i tabanima, stvarajuci
karakteristi¢ne crteze. U Covjecjem embriju javljaju se ve¢ u 6. 1 7. tjednu intrauterinog
zivota. Diferenciraju se prema pojedim dijelovima dlanova i tabana 1 potpuno se
formiraju do 21. tjedna intrauterinog Zivota (82). Jednom formirani dermatoglifi ostaju
nepromijenjeni tijekom Zivota, jer nisu podlozni utjecajima okolinskih ¢imbenika
(osim traumatskog) nakon spomenutog perioda intrauterinog zivota. Anatomska
konstantnost, njihova nepromjenjivost tijekom Zivota i individualnost varijacija za
svaku osobu, omogucuju da ih se upotrebljava za utvrdivanje identiteta. Hvaranin Ivan

Vuceti¢ prvi je dao osnove primjene dermatoglifa u identifikaciji osoba 1904. godine.

1.2.1. EMBRIOGENEZA DERMATOGLIFA

Koza se razvija iz dva zametna listi¢a. Njezin povrSinski dio, epidermis, razvija se iz
ektoderma, a dublji sloj, cutis, iz mezoderma, odnosno mezenhima. U tre¢em mjesecu
intrauterinog razvoja pocinju se pojavljivati vezivna vlakna (83), a u isto vrijeme
pocinje razvoj volarnih jastu¢ic¢a. Volarni jastuci¢i su uzdignuto mezenhimno tkivo
smjesteno na proksimalnom dijelu najdistalnije metakarpalne kosti svakog prsta, u
svakom interdigitalnom prostoru i u podru¢jima tenara i hipotenara na dlanu i
stopalima. Kada volarni jastu¢i¢i dodu u najvisu fazu razvoja, a to je u 12. tjednu
intrauterinog razvoja, dolazi do undulacije bazalne membrane epidermisa $to rezultira
formiranjem dermatoglifa (84). Pretpostavlja se da na konfiguraciju crteza
dermatoglifa izravno utjece duljina postojanja volarnih jastucica, sile rasta i razvoja te
okolinski ¢imbenici. Smatra se da iz malih volarnih jastuci¢a nastaju lukovi, iz velikih
slozeniji crtezi kao vrtlozi i petlje, iz simetri¢nih volarnih jastuci¢a simetricni vrtlozi, iz

asimetri¢nih radijalne i ulnarne petlje, sloZeni vrtlozi itd.
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1.2.2. NASLJEDIVANJE DERMATOGLIFA

Dermatoglifi su visoko nasljedna svojstva. lako ne postoje dvije osobe s identi¢nim
nalazima dermatoglifa, postoje visoke korelacije u dermatoglifskim svojstvima unutar
obitelji kao 1 unutar pojedinih populacijskih skupina (85-87). Populacijske i obiteljske
studije govore da se dermatoglifska svojstva nasljeduju po poligenom modelu.
Kvantitativna svojstva se viSe ponasaju po pravilima poligenog nasljedivanja nego
kvalitativna svojstva, $to znaci da se teze mijenjaju, da su manje podlozna genetickom
driftu kao i mikroevolucijskim promjenama i pokazuju osnovnu strukturu neke
populacije. Kvalitativna svojstva se brZze mijenjaju i pod utjecajem okolinskih
¢imbenika tijekom mikroevolucije ili u vrijeme intrauterinog razvoja. Migracije i
mikroevolucijski faktori utjecu na frekvencije pojedinih crteza u populacijskim
skupinama. Proucavanje oblika i smjera nasljedivanja dermatoglifa ¢esto dovode do

suprotnih zakljucaka, pa se ta istrazivanja i danas dopunjuju.

1.2.3. KVALITATIVNA SVOJSTVA DERMATOGLIFA
DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

Ako pogledamo prste ili jedno malo podrucje dlana, vidimo niz grebena koji teku
paralelno. Medutim, unutar tog paralelnog toka, opaZza se niz nepravilnosti smjera,

diskontinuitet 1 grananje epidermalnih grebena (Slika 7).

Kada postoji diskonuitet paralelnog toka epidermalnih linija nastaju crtezi i to: luk,

petlja i vrtlog.

Luk (arch) nastaje kada sistem paralelnih grebena skrece za manje od 180°. On nema

triradijusa 1 nije pravi crtez, ali se svrstava u poseban oblik crteza.

Petlja (loop) nastaje kada se smjer paralelnog tijeka grebena mijenja za 180°. U
centru petlje moze se nalaziti epidermalni greben. Svaka petlja ima svoj odgovarajuéi
triradijus na suprotnoj strani od one od koje grebeni polaze i vracaju se. Ovisno o
smjeru otvaranja petlje u odnosu na ulnarnu i radijarnu stranu ruke, razlikuje se ulnarna
(ulnar loop) 1 radijalna (radial loop) petlja. Petlje mogu varirati u obliku i veli¢ini. Ona

moze biti samostalna ili sastavni dio sloZenog creza.
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Fq.i_-

1 prst - petlja 2 prst - vrtlog

3 prst - luk 4 prst - luk

5 prst - luk

Slika 7.  Osnovni oblici dermatoglifa
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Vrtlog (Whorl) je crtez koji ima dva triradijusa, jedan na radijalnoj i jedan na
ulnarnoj strani. Vrtlozi sastavljeni od koncentri¢nih krugova ili elipsa su koncentri¢ni
vrtlozi, a oni sastavljeni od spirala su spiralni. Slozeni vrtlozi najcesce su sastavljeni od

dviju petlji. Postoji ¢itav niz sloZenih vrtloga s 3 i viSe triradijusa, a zovu se accidentals.

Triradijus je centar oblikovanog spoja triju podrucja, u kojima se epidermalni
grebeni u idealnom slucaju nalaze pod kutem od 120° i teku dalje paralelno. Postoji
nekoliko razli¢itih oblika triradijusa, no u svakom mozZemo odrediti centralni dio koji je

vazan u brojenju grebena

Na bazi svakog prsta nalazi se digitalni triradijus, koji se ovisno o prstu oznacava
malim slovima: a ispod II prsta, b ispod III prsta, ¢ ispod IV i d ispod V prsta. Na

proksimalnom dijelu dlana nalazi se aksijalni triradijus t (Slika 8).

Crtezi dermatoglifa se mogu naci na jagodicama prstiju, na dlanu i u interdigitalnim
prostorima. Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteZza na jagodicama prstiju
vazna su kako u populacijskim tako i u medicinskim analizama. Odreduju se
frekvencije lukova, petlji (radijalnih i ulnarnih) i vrtloga. Takoder se koristi analiza
pojedinih crteZa na hipotenaru, u Cetri interdigitalna prostora, na tenaru kao i polozaj

aksijalnog triradijusa t na dlanu.

1.2.3.1. KVALITATIVNA SVOJSTVA DERMATOGLIFA PRSTIJU

Na jagodicama prstiju nalaze se najcesc¢e pravi crtezi bilo petlje ili vrtlozi. Luk na
prstima je bez triradijusa, a grebeni su samo konkavno zakrivljeni. Po topoloskim
principima on ne spada u prave crteze, ali se po tradicionalnoj klasifikaciji Cumminsa i

Midloa broji kao poseban oblik crteza (88).

1.2.3.2. KVALITATIVNA SVOJSTVA DERMATOGLIFA DLANA

Na dlanu postoji pet topografskih regija. Podrucje ispod palca zove se tenar. Tenar s
I interdigitalnim prostorom koji se nalazi izmedu palca i kaziprsta ¢ini regiju T/I. Na
tom podrucju najcesce nalazimo paralelni slijed grebena koji tece oko palca, rjede se
nade petlja, a joS rjede vrtlog. Crtezi se mogu naci na tenaru, u I interdigitalnom
prostoru ili u oba prostora. Izmedu kaziprsta i srednjeg prsta, tj. izmedu digitalnih
triradijusa a i b, nalazi se Il interdigitalni prostor, izmedu srednjeg prsta i prstenjaka t;.

izmedu triradijusa b 1 ¢ nalazi se III interdigitalni prostor, a IV interdigitalni prostor
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Slika 8.  Kvantitativna svojstva dermatoglifa

26



nalazi se izmedu prstenjaka i malog prsta odnosno izmedu triradijusa ¢ i d. U
interdigitalnim podru¢jima nalaze se najcesc¢e petlje, a mogu se naci vrtlozi i lukovi.
Crtezi su rijetki u II interdigitalnom prostoru, a vise ih ima u Il i IV inetrdigitalnom
prostoru. Hipotenar se nalazi ispod malog prsta. Na njemu se mogu naci svi oblici

crteza.

Triradijus koji se nalazi u proksimalnom dijelu dlana u blizini karpalnog zgloba i 4.
metakarpalne kosti zove se aksijalni triradijus i oznacava se slovom t. Ovaj je polozaj
najces¢i slucaj u zdravoj populaciji. Ako se nalazi blizu centra dlana oznacava se s t",
dok se intermedijalnu poziciju aksijalnog triradijusa izmedu ova dva polozaja oznacava s
t'. Triradijus moZze biti pomaknut ulnarno ili radijalno od osi 4. metakarpalne kosti i tada
se oznacava kao t" odnosno t'. Triradijus smjeSten na samom rubu dlana oznacava se
kao t°, a ako se nalazi zamisljeno izvan ruba dlana zove se ekstralimitirani i onacava se
t°. Kada postoji sloZeni crtez moze biti 2 i vie triradijusa (t°, t', t*, t°, t-t', t'-t" itd). Sve

takve oblike, u radu, smo svrstali pod naziv ostalo.

Ovisno o veli¢ini atd kuta odredujemo i poziciju t triradijusa. Po Penroseu 1954.
godine atd kutu do 45° odgovara aksijalni triradijus t, kutu od 46°-55° aksijalni

triradijus t', a iznad 56° je aksijalni triradijus t" (89).

1.2.4. KVANTITATIVNA SVOJSTVA DERMATOGLIFA
DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

1.2.4.1. KVANTITATIVNA SVOJSTVA PRSTIJU

Grebeni se broje duz ravne linije povucene od triradijusa do sredine crteza. Luk
nema triradijusa pa je broj grebena jednak nuli. Petlja (ulnarna ili radijalna) ima jedan
triradijus, a grebeni se broje od triradijusa do sredine crteza. Kod vrtloga grebeni se
broje od triradijusa do najblize sredine crteza i to s obje strane vrtloga. Broj grebena
(ridge count) na jagodici jednog prsta oznacava se kao FRC (finger ridge-count). Zbroj
grebena na svih deset prstiju, gdje se kod vrtloga uzima u obzir samo veci zbroj

grebena, naziva se ukupan broj grebena ili TRC (total ridge count).

27



1.2.4.2. KVANTITATIVNA SVOJSTVA DLANA

Na dlanu se broje grebeni izmedu dva digitalna triradijusa. Ovisno o pripadaju¢em
digitalnom triradijusu postoji a-b, b-c 1 c-d ridge count, koji se broje duz linija
povucenih od jednog do drugog triradijusa. Broje se svi grebeni koji dodiruju ili sijeku

povucenu liniju.

Kut kojeg ¢ine linije aksijalnog triradijusa t sa digitalnim triradijusima a i d na dlanu

oznacava se kao atd kut. Veli¢ina kuta mjeri se stupnjevima

1.2.5. DERMATOGLIFI U MEDICINSKIM ISTRAZIVANJIMA

Napredak na podruc¢ju genetike dermatoglifa bio je velik doprinos biomedicinskim
istrazivanjima jer je omogucio Siroku primjenu analize dermatoglifa u klini¢kim
istrazivanjima. Veliko zna¢enje dermatoglifa u istrazivanju nasljednih bolesti uocila je
Holt, 1968. godine (82). U istrazivanjima kromosomskih i strukturnih aberacija,
analizu dermatoglifa opisali su Schaumann i Alter 1976. godine (84). Kod nekih se
stanja kao npr. bolesti izazvanih kromosomskim aberacijama (Downov sindrom,
Turnerov sindrom, Klinefelterov sindrom) dermatoglifi mogu koristiti kao prilicno
pouzdano dijagnostic¢ko sredstvo, dok je njihova prakti¢na primjena kod nekih bolesti
ili anomalija razvitka neSto ogranic¢ena. Ipak, dermatoglifi su nasli mjesto u izu¢avanju
bolesti za koje se zna da postoji nasljedna uvjetovanost s ciljem da se pokusa objasniti
predispozicija za njihov nastanak (81). Postoji Citav niz bolesti s genetickom
komponentom u etiologiji kod kojih su nalazi dermatoglifa pokazali znacajne otklone,
kao npr: Secerna bolest (90), mentalna retardacija (91), rascjep usne i nepca (92),
karcinom dojke (93), miom maternice (94), prirodena luksacija kuka (95),
bronhopulmonarni karcinom (96), karcinom zeluca (97), karcinom debelog crijeva

(98), autizam (99) itd.

Za veliki broj svojstava dermatoglifa dokazana je nasljedna odredenost. Njihova se
analiza moZze koristiti u istrazivanju etiologije bolesti za koje se sumnja da postoji
nasljedna predispozicija. U takvu grupu bolesti spada i primarni glaukom otvorenog

kuta, pa ¢e se zbog toga analiza dermatoglifa koristiti u ovom radu.
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2. SVRHA I CILJEVI RADA

Pretpostavlja se da su isti okolinski ¢imbenici koji su intrauterino djelovali na
formiranje dermatoglifa mogli imati u¢inak na nasljednu osnovu drugih organa i na
nasljednu predispoziciju za pojavljivanje odredenih bolesti u kasnijoj zivotnoj dobi.
Ova tvrdnja ima osnove kod bolesti onih organa, koji se kao 1 dermatoglifi razvijaju
priblizno u isto vrijeme ranog intrauterinog zivota. Rezultati takvih istrazivanja
pokazali su da postoje kvalitativne 1 kvantitativne razlike u karakteristikama
dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa izmedu oboljelih od neke bolesti i zdrave
populacije. Dosadasnji rezultati i mogucnost procjene skupina “visokog rizika” za
pojavu neke bolesti dali su primjeni dermatoglifa novu dimenziju. Buduéi da se
komoriéni kut formira do 21. tjedna intrauterinog Zivota $to se poklapa i s kona¢nim
formiranjem dermatoglifa, ¢imbenici koji nepovoljno utjecu na stvaranje komori¢nog
kuta mogu utjecati i na promjene u formiranju dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa u bolesnika s primarnim glaukomom otvorenog kuta. Clanovi uze obitelji
bolesnika od ovog glaukoma za koji se zna da ima nasljednu predispoziciju, takoder bi
mogli biti nosioci tih promjena u kvalitativnim 1 kvantitativnim svojstvima

dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa.
U okviru postavljenog problema postavljeni su ciljevi rada:

1. obiteljskom anamnezom i klinickim ispitivanjem izdvojiti skupinu bolesnika
od POAG-a;

2. obiteljskom anamnezom i klini¢kim ispitivanjem odrediti skupinu fenotipski

zdrave populacije;

3. iz obitelji s dva ili viSe evidentirana bolesnika od ove bolesti, izdvojiti po
jednog blizeg srodnika i klinickim metodama pretraga ustanoviti da nema
POAG;

4. utvrditi da li postoje razlike u kvalitativnim svojstvima dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa izmedu bolesnika s POAG-om i fenotipski

zdrave populacije za manifestna svojstva;

5. utvrditi da li postoje razlike u kvantitativnim svojstvima dematoglifa
digito-palmarnog kompleksa izmedu bolesnika s POAG-om i fenotipski

zdrave populacije za manifestna svojstva;
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utvrditi, takoder, da li 1 njihovi ¢lanovi obitelji, koji nemaju manifestnu

bolest, imaju ta ista svojstva dermatoglifa;

prikazati razlike u vidnoj ostrini, IOT-u i vidnom polju izmedu

istrazivanih skupina.
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3. ISPITANICI I METODE

3.1. ISPITANICI I KRITERIJI UKLJUCIVANJA U STUDIJU

Istrazivanje je ucinjeno u Klinici za oc¢ne bolesti Klinicke bolnice "Sestre

milosrdnice" u Zagrebu, kao 1 u Institutu za antropologiju u Zagrebu.

Ispitanici su bolesnici Kabineta za glaukom Klinike za o¢ne bolesti Klini¢ke bolnice

“Sestre milosrdnice” i ¢lanovi njihove uze obitelji.

Za istrazivanje je izdvojeno 45 bolesnika s POAG-om u ¢ijoj obitelji ima dva ili viSe
evidentirana bolesnika od ove bolesti (22 muskarca i 23 Zene). 1z takve obitelji, za rad
je pozvan jo§ jedan blizi srodnik koji nema POAG 1 ta grupa blizih srodnika ¢ini

zasebnu kontrolnu skupinu (19 muskaraca 1 23 Zene).

Drugu kontrolnu skupinu ¢ini 108 fenotipski zdravih ljudi, 52 muskarca i 56 Zena,

koji u svojim obiteljima nemaju pojave POAG-a.

Obitelji s bolesnicima s glaukomom suzenog ili zatvorenog kuta nisu ukljuceni u
studiju, kao ni obitelji s pojavom glaukoma otvorenog kuta ali s elementima

sekundarnog glaukoma kao Sto su pigmentni ili pseudoeksfolijativni glaukom.

3.2. METODE RADA
Klini¢ko ispitivanje je obuhvatilo:
1. detaljnu obiteljsku anamnezu i izradu obiteljskog stabla;

2. ispitivanje vidne oStrine Snellenovim optotipom;
3.  mjerenje IOT-a aplanacijskim tonometrom;
4. pregled na biomikroskopu prednjeg o¢nog segmenta;
5. gonioskopiju sa kontaktnom trozrcalnom prizmom:;
6. oftalmoskopiju sa stereoskopskom fotografijom glave vidnog Zivca;

7. automatiziranu staticku perimetriju tj. pretragu vidnog polja na
kompjuteriziranom Octopus perimetru koriste¢i programe: dG2 program

(glaucoma examination) ili ST program (glaucoma screening test).
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Uzimanje otisaka te analiza kvalitativnih i kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa provela se prema metodologiji koju su opisali Cummis i
Midlo (88) te po uputama iz knjige “Dermatoglifi u antropoloskim istrazivanjima”
(Mili¢i¢ 1 suradnici, 1989). U radu se koristila metoda bojom s prsta na papir koja je

najcesca 1 najjednostavnija metoda.

Od kvalitativnih svojstava, u radu je analizirana ucestalost pojedinih crteza na

prstima: luka, ulnarne petlje, radijalne petlje i vrtloga.

Takoder su analizirani crtezi na dlanu i to na tenaru i I interdigitalnom prostoru,
hipotenaru, u II, III 1 IV interdigitalnom prostoru kao i polozaj aksijalnog triradijusa t

na dlanu.

U radu su prouCavana slijede¢a kvantitativna svojstva dermatoglifa

digito-palmarnog kompleksa:

1. broj papilarnih grebena na prstima desne, odnosno lijeve ruke

(FRD1-5,0dnosno FRL1-5);

2. broj grebena izmedu triradijusa a i triradijusa b (a-b rcd), izmedu triradijusa
b i triradijusa c (c-d red) 1 izmedu triradijusa c i triradijusa d (c-d rcd) desnog
dlana te broj grebena izmedu istih triradijusa lijevog dlana (a-b rcl,b-c rcl,
c-d rcl);

3. veli¢ina kuta izmedu triradijusa a, t i d na desnom dlanu (atd-d) odnosno na

lijevom dlanu (atd-1), mjerena u stupnjevima;

4. TRC - ukupan broj grebena na svih deset prstiju, s time da se kod vrtloga

uzima veca vrijednost;

5. ukupan broj papilarnih grebena na polozajima a-b, b-c, c-d desnog i lijevog

dlana;

6. ukupan zbroj veli¢ine atd kuta desnog i lijevog dlana.
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3.3. STATISTICKA OBRADA PODATAKA

Kwvalitativni podaci prikazani su apsolutnim 1 relativnim frekvencijama. Za analizu
razlika u kvalitativnim podacima izmedu istraZivanih skupina koristio se se > test za
nezavisne uzorke. Razlike izmedu pojedinih skupina za kvalitativna svojstva
dermatoglifa provedena su Hiernaux-ovim Ag procjenom bioloskih udaljenosti (100).
Za prikaz rezultata analize dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa za svaku
istrazivanu skupinu koristila se za kvantitativne podatke srednja vrijednost, standardna
devijacija, minimalna 1 maksimalna vrijednost tj. raspon 1 medijan. Raspodjela se
testirala Kolmogorov Smirnovljevim testom na normalnost. U slu¢aju normalne
distribucije koristila se univarijatna analiza varijance (ANOVA) te post hoc test (Tukey
HSD) u slucajevima kada su se razlike pokazale statisticki zna¢ajnima. Tamo gdje
raspodjela nije slijedila normalnu distribuciju primjenile su se neparametrijske metode
za viSe od dva uzorka tj. Kruskal Wallisov test. Povezanost homolognih kvantitativnih
parametara u svakoj od istrazivanih skupina testirale su se koeficijentima korelacije. Za
utvrdivanje razlika u pojedinacnim kvantitativnim svojstvima vidne oStrine, vidnog
polja, IOT-a, izmedu istrazivanih skupina koristili su se statistic¢ki testovi primjereni

raspodjeli prikupljenih podataka (101).
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4. REZULTATI

Rezultati istrazivanja kvalitativnih 1 kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa 45 bolesnika (22 muskarca i 23 Zene) s primarnim
glaukomom otvorenog kuta usporedivani su s rezultatima dobivenih kod dviju
kontrolnih skupina. Prvu kontrolnu skupinu ¢inili su blizi srodnici oboljelih (19
muskaraca i 23 Zene) koji nemaju manifestnu bolest, a drugu skupinu je ¢inilo 108
fenotipski zdravih ljudi (52 muskarca i 56 Zena) koji svojim obiteljima nemaju
POAG-a.

4.1. ANALIZA KVALITATIVNIH SVOJSTAVA
DERMATOGLIFA DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

4.1.1. ANALIZA KVALITATIVNIH SVOJSTAVA PRSTIJU

Kvalitativna svojstva dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa posebno su

analizirana na svakom prstu s obzirom na ucestalost pojedinih crteza.

Na Tablicama 1- 6 prikazane su apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza na
prstima bolesnika s POAG-om, njihovih blizih srodnika i fenotipski zdrave populacije,

muskog i Zenskog spola.

Kod bolesnika oboljelih od POAG-a najvise ima petlji (63,6%), zatim vrtloga
(30,9%), a naymanje lukova (5,5%) Sto je prikazano u Tablici 1 Kod ¢lanova obitelji
muskog spola naSao se isti raspored ucestalosti pojedinih crteza na prstima, ali je
relativna frekvencija petlji manja (54,2%) u odnosu na relativnu frekvenciju vrtloga
(44,2%) Sto je prikazano u Tablici 2 Tablica 3 prikazuje apsolutne i relativne
frekvencije crteza kod fenotipski zdrave populacije koja se po ucestalosti priblizno

poklapa sa grupom oboljelih (64,4% petlji, 32,9% vrtloga i 2,7% lukova).

I'ubolesnica oboljelih od POAG-a najvise ima petlji (73,0%), zatim vrtloga (22,6%)
1 najmanje lukova (4,4%) Sto prikazuje Tablica 4. Kontrolna skupina blizih srodnika
ima jo§ vecu relativnu frekvenciju petlji (80,4%), a manju relativnu frekvenciju vrtloga

(13,5%), dok je broj lukova priblizno isti (Tablica 5). U kontrolnoj skupini fenotipski
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Tablica 1. Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza na prstima
ispitanika muskog spola oboljelih od POAG-a (broj = 22)
Desnaruka | Luk Ulnarna petlja ?;%igl alna Vrtlog
D1 1 (4,5%) 5 (22,7%) 2 (9,1%) 14 (63,6%)
D2 2 (9,1%) 4 (18,2%) 6 (27,3%) 10 (45,5%)
D3 3 (13,6%) 13 (59,1%) 1 (4,5%) 5 (22,7%)
D4 1 (4,5%) 12 (54,5%) — 9 (40,9%)
D5 1 (4,5%) 18 (81,8%) — 3 (13,6%)
Ukupno 8 (73%) | 52 (47,3%) 9 (82%) | 41 (37.3%)
desna ruka
Lijeva ruka
L1 — 13 (59,1%) — 9 (40,9%)
L2 1 (4,5%) 8 (36,4%) 7 (31,8%) 6 (27,3%)
L3 1 (4,5%) 17 (77,3%) 1 (4,5%) 3 (13,6%)
L4 1 (4,5%) 13 (59,1%) — 8 (36,4%)
L5 1 (4,5%) 20 (90,9%) — 1 (4,5%)
Ukupno
lijeva ruka 4 (3,6%) 71 (64,5%) 8 (7,3%) 21 (19,1%)
Prsti ukupno | 12 (5,5%) |[123 (55,9%) 17 (7,7%) 68 (30,0%)
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Tablica 2.  Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza na prstima
¢lanova obitelji oboljelih od POAG-a, muskog spola (N=19)
Desnaruka | Luk Ulnarna petlja E;%ii alna Vrtlog
DI — 6 (31,6%) — 13 (68,4%)
D2 1 (5,3%) 4 (21,1%) 5 (26,3%) 9 (47,4 %)
D3 1 (5,3%) 10 (52,6%) — 8 (42,1%)
D4 — 5 (26,3%) 1 (5,3%) 13 (68,4%)
D5 — 14 (73,7%) — 5 (26,3%)
geiiznika 2 21%) | 39 (41,1%) 6 (63%) | 48 (50,5%)
Lijeva ruka
L1 - 11 (57,9%) -~ 8 (42,1%)
L2 1 (5,3%) 6 (31,6%) 3 (15,8%) 9 (47,4%)
L3 — 14 (73,7%) — 8 (42,1%)
L4 — 10 (52,6%) — 13 (68,4%)
L5 — 14 (73,7%) — 5 (26,3%)
Ukupno
lijeva ruka 1 (1,1%) 55 (57,9%) 3 (3,2%) 36 (37,9%)
Prsti ukupno 3 (1,6%) 94 (49,5%) 9 (4,7 %) 84 (44.,2%)
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Tablica3.  Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza fenotipski zdrave
populacije, kontrolne skupine muskog spola (N=52)
Desna ruka Luk Ulnarna petlja Rad.1 jalna Vrtlog
petlja

DI 1 (1,9%) | 26 (50,0%) 1 (1,9%) 24 (46,2%)
D2 3 (5,8%) 16 (30,8%) 10 (19,2%) 23 (44,2%)
D3 1 (1,9%) 39 (75,0%) 1 (1,9%) 11 (21,2%)
D4 — 25 (48,1%) 2 (3,8%) 25 (58,1%)
D5 1 (1,9%) | 43 (82,7%) — 8 (15,4%)
Ukupno o 0 0 0
desna ruka 6 (2,3%) | 149 (57,3%) 14 (5,4%) 91 (35,0%)
Lijeva ruka Luk Ulnarna petlja Radjjalna Vrtlo

y petl petlia g
L1 3 (5,8%) 29 (55,8%) — 20 (38,5%)
L2 (5,8%) 15 (28,8%) 14 (26,9%) 20 (38,5%)
L3 2 (3,8%) 36 (69,2%) 2 (3,8%) 12 (23,1%)
L4 — 30 (57,7%) — 22 (42,3%)
L5 — 46 (88,5%) - 6 (11,5%)
gl‘(‘;p“" lijeva 8 (3,1%) | 156 (60,0%) | 16 (6,2%) | 80 (30,8%)
Prsti ukupno 14 (2,7%) | 305 (58,7%) 30 (5,8%) | 171 (32,9%)
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Tablica4.  Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza na prstima ruku
oboljelih od POAG-a zZenskog spola

Desna ruka Luk Ulnarna petlja E;%ii alna Vrtlog

Dl 1 (43%) 10 (43,5%) — 12 (52,2%)
D2 3 (13,0%) 10 (43,5%) 5 (21,7%) 5 (21,7%)
D3 — 20 (87,0%) — 3 (13,0%)
D4 — 16 (69,6%) 1 (43%) 6 (26,1%)
D5 1 (4,3%) 20 (87,0%) — 2 (8,7%)
:eks‘;zn;ka s @3%) | 76 66.1%) | 6 (520 | 2° @430
Lijeva ruka Luk Ulnarna petlja Il:;%igl alna Vrtlog

L1 1 (43%) 15 (65,2%) — 7 (30,4%)
L2 2 (8,7%) 13 (56,5%) 5 (21,7%) 3 (13,0%)
L3 — 18 (78,3%) — 5 (21,7%)
L4 1 (4,3%) 14 (60,9%) — 8 (34,8%)
L5 1 (4,3%) 21 (91,3%) — 1 (43%)
Ukupno

lijeva ruka 5 (4,3%) 81 (70,4%) 5 (4,3%) | 24 (20,9%)
Prsti ukupno 10 (4,4%) | 157 (68,3%) 11 (4,8%) 52 (22,6%)
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Tablica 5.  Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza na prstima
¢lanova obitelji od POAG-a Zenskog spola, prva kontrolna skupina
(N=23)
Desna ruka Luk Ulnarna petlja II){:t%igl alna Vrtlog
Dl 1 (4,3%) 17 (73,9%) - 5 (21,7%)
D2 4 (17,4%) 12 (52,2%) 4 (17,4%) 3 (13,0%)
D3 2 (8,7%) | 20 (87,0%) — 1 (4,3%)
D4 — 17 (73,9%) — 6 (26,1%)
D5 — 21 (91,3%) — 2 (8,7%)
2‘1‘(‘;1’“0 desna |\ o 6100 | 87 (757%) | 4 (122%) | 17 (14,8%)
Lijeva ruka Luk Ulnarna petlja Rad.i jalna Vrtlog
petlja
L1 1 (4,3%) | 20 (87,0%) — 2 (8,7%)
L2 3 (13,0%) 13 (56,5%) 4 (17,4%) | 43 (13,0%)
L3 2 (8,7%) 13 (56,5%) 4 (17,4%) 1 (4,3%)
L4 1 (43%) 15 (65,2%) — 7 (30,4%)
L5 — 22 (95,7%) — 1 (43%)
Eull‘{‘;pno lijeva 7 (6,1%) | 90 (782%) | 4 (122%) | 14 (12.2%)
Prsti ukupno 14 (6,1%) | 177 (77,0%) 8 (3,5%) 31 (13,5%)
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Tablica 6.  Apsolutne i relativne frekvencije pojedinih crteza fenotipski zdrave

populacije, kontrolne skupine Zenskog spola (N=56)

Desna ruka Luk Ulnarna petlja E;%ii alna Vrtlog

D1 4 (1,1%) | 27 (482%) - 25 (44,6%)
D2 10 (17,9%) | 18 32,1%) | 4 (7,1%) | 24 (42,9%)
D3 9 (16,1%) | 39 (69,6%) - 8 (14,3%)
D4 4 (1,1%) | 26 (464%) | 1 (1,8%) | 8 (14,3%)
D5 3 (54%) | 48 (85,7%) - 5 (8,9%)
g}f{‘;pno desna | 30 (10,7%) | 158 (56.4%) | 5 (1.8%) | 87 (31.1%)
Lijeva ruka Luk Ulnarna petlja E;%igl alna Vrtlog

L1 5 (8,9%) | 25 (44,6%) - 26 (46,4%)
L2 9 (16,1%) | 15 (26,8%) | 13 (232%) | 19 (33,9%)
L3 10 (17,9%) | 35 (62,5%) - 11 (19,6%)
L4 3 (5.4%) | 34 (60,7%) - 19 (33,9%)
L5 4 (1,1%) | 46 (82,1%) - 6 (10,7%)
Elll‘(‘;pno leva | 51 (1119%) | 155 (554%) | 13 (4.6%) | 81 (28,9%)
Prsti ukupno 61 (10,9%) | 313 (55,9%) | 18 (3,3%) | 168 (30,0%)
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zdrave populacije takoder je najvise petlji (59,2%), ali su vise relativne frekvencije

vrtloga (30,0%) i lukova (10,9%) $to je prikazano na Tablici 6.

Statisticka znacajnost razlika ucestalosti pojedinih crteza na prstima izmedu

ispitivanih skupina testirana je y” testom.

Frekvencije crteza prstiju desne i lijeve ruke kod ispitanika oboljelih od glaukoma u
odnosu na fenotipski zdravu populaciju muskog spola ne upucuje na statisticki
znacajnu razliku. Medutim, ucestalost pojedinih crteza na prstima obje ruke pokazuju
statisti¢ki znagajnu razliku izmedu grupe oboljelih od glaukoma i blizih srodnika (x*=
11,287; p< 0,01), kao i1 izmedu grupe blizih srodnika i fenotipski zdrave populacije
(x*= 8,047; p< 0,05).

Frekvencije crteza prstiju desne i lijeve ruke kod svih skupina ispitanika zZenskog
spola upucuju na statisticki znacajne razlike. Tako npr. ucestalost pojedinih crteza na
prstima obje ruke izmedu skupine bolesnica od glaukoma 1 fenotipski zdrave
populacije je statisticki zna¢ajna (x> =16,254; p< 0,01). Ucestalost crteZa na prstima
izmedu skupine oboljelih i ¢lanica uZe obitelji ne pokazuje statisticki znacajnu razliku
kao ucestalost crteza na prstima izmedu skupine Zena oboljelih od glaukoma i
fenotipski zdrave populacije koja je na razini statisticke znacajnosti (x*= 33,331;
p<0,01).
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4.1.2. ANALIZA KVALITATIVNIH SVOJSTAVA DLANA

Na Tablici 7 1 8 prikazane su apsolutne i relativne frekvencije crteza na pojedinim
dijelovima dlana i to na tenaru i I interdigitalnom prostoru, zatim na II, III i IV
interdigitalnom prostoru te na hipotenaru bolesnika i bolesnica od POAG-a i obje
kontrolne skupine (skupine blizih srodnika 1 fenotipski zdrave populacije, muskog 1

zenskog spola).

Iz Tablice 7 je vidljivo da su u sve tri skupine muskih ispitanika vidljive poviSene
relativne frekvencije crteza u II 1 III interdigitalnom prostoru dlana kod fenotipski
zdrave populacije (7,7% 1 13,5%) u odnosu na bolesnike s POAG-om (2,3% 1 6,8%) i
¢lanove njihovih obitelji (0% 1 5,3%). Najveca ucestalost crteza u ovih skupina
ispitanika na tenaru (15,9%) 1 hipotenaru (47,7%) je u skupini oboljelih od glaukoma, a
ta je uCestalost manja na tenaru (13,2%) 1 hipotenaru (31,6%) u skupini blizih srodnika i

jo§ manja u kontrolnoj grupi fenotipski zdrave populacije (12,5% i 25,0%).

Iz Tablice 8 je vidljivo da je u sve tri skupine Zenskih ispitanika povecana ucestalost
crteza u Il interdigitalnom prostoru kod fenotipskih zdrave populacije (5,4%), u odnosu
na bolesnice (4,3%) i1 skupinu blizih srodnica (0%). U III interdigitalnom prostoru
ucestalost je ujednacena u sve tri supine. Ucestalost crteza na tenaru veca je kod
bolesnica s glaukomom ( 6,5%) nego u skupini blizih srodnica (2,2%), ali ne i kod
fenotipski zdrave populacije (8,7%). Ucestalost crteza na hipotenaru manji je kod
oboljelih (26,1%) nego kod blizih srodnica (34,8%) ili fenotipski zdrave populacije
(33,0%).

Statisticki znacajna razlika za frekvencije crteza na hipotenaru dobivena je 3 testom
1to izmedu skupina oboljelih od glaukoma i fenotipski zdrave populacije muskog spola

(x*=5,728; p<0,01). Za ostale uestalosti crteZa na tenaru i u inerdigitalnim prostorima

izmedu ispitivanih skupina muskog spola nije dobivena statisti¢ki znacajna razlika.

Frekvencije crteza na tenaru, interdigitalnim prostorima 1 hipotenaru izmedu

pojedinih grupa zenskog spola, takoder, nisu pokazali statisticki znacajne razlike.
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Tablica 7.

Apsolutne i relativne frekvencije crteza na dlanu u podrucju tenara i

interdigitalnog prostora, 11, 111, 1V interdigitalnog prostoru i

hipotenara u muskaraca svih ispitivanih grupa (bolesnici s

POAG-om, blizi srodnici i fenotipski zdrava populacija)

Bolesnici s POAG-om N=22

Tenar/I II I v Hipotenar

Desno 3 (13,6%) 1 (4,5%) 1 (4,5%) 3 (13,6%) | 10 (45,5%)
Lijevo 4 (18,2%) — 2 (9,1%)| 10 (45,5%)| 11 (50,0%)
Ukupno 7 (15,9%) 1 (2,3%) 3 (6,8%)| 13 (29,6%)| 21 (47,7%)
Clanovi uze obitelji N=19

Desno 2 (10,5%) - 2 (10,5%) 3 (15,8%) 8 (42,1%)
Lijevo 3 (15,8%) - - 12 (63,2%) 5 (26,3%)
Ukupno 5 (13,2%) - 2 (5,3%)| 15 (39,5%)| 12 (31,6%)
Fenotipski zdrava populacija N=52

Desno 4 (7,7%) 4 (7,7%) 5 (9,6%) 7 (13,5%) | 13 (25,0%)
Lijevo 9 (17,3%) 4 (7,7%) 9 (17,3%) | 18 (34,6%) | 14 (26,9%)
Ukupno | 13 (12,5%) 8 (7,7%) | 14 (13,5%)| 24 (24,0%)| 27 (26,0%)
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Tablica 8.

Apsolutne i relativne frekvencije crteza na dlanu u podrucju tenara i

interdigitalnog prostora, 11, 111, 1V interdigitalnog prostora i

hipotenara u Zena svih ispitivanih grupa (bolesnice s POAG-om,

blize srodnice i fenotipski zdrava populacija)

Bolesnice s POAG-om N=23

Tenar/l II I v Hipotenar

Desno 1 (4,3%) 1 (4,3%) 3 (13,0%) 2 (8,7%) 8 (34,8%)
Lijevo 2 (8,7%) 1 (4,3%) 2 (8, 7%) 5 (21,7%) 4 (17,4%)
Ukupno 3 (6,5%) 2 (4,3%) 5 (10,9%) 7 (15,2%) | 12 (26,1%)
Clanovi uze obitelji N=23

Desno 1 (4,3%) - 1 (4,3%) 4 (17,4%) 8 (34,8%)
Lijevo - - 3 (13,0%) 8 (34,8%) 8 (34,8%)
Ukupno 1 (2,17%) - 4 (8,70%) | 12 (26,8%)| 16 (34,8%)
Fenotipski zdrava populacija N=56

Desno 4 (7,1%) 5 (8,9%) 5 (8,9%)| 10 (17,9%)| 19 (33,9%)
Lijevo 4 (7,1%) 1 (1,8%) 6 (10,7%)| 17 (30,4%)| 18 (32,1%)
Ukupno | 10 (8,7%) 6 (5,36%)| 11 (9,82%)| 27 (24,1%)| 37 (33,0%)

44




4.1.3. ANALIZA AKSIJALNOG TRIRADIJUSA NA DLANU

Tablice 9 1 10 pokazuju apsolutne 1 relativne frekvencije aksijalnog triradijusa na

dlanu kod svih ispitivanih skupina muskog i Zenskog spola.

Najveéi postotak aksijalnog triradijusa u svih 6 skupina ispitanika nalazi se u

polozaju t.

Relativne frekvencije na poloZaju t s najve¢im postotkom su nadene kod fenotipski
zdrave populacije muskog spola (78,5%). Relativne frekvencije na polozaju t
odgovaraju priblizno kod bolesnika od glaukoma muskog (61,4%) odnosno Zenskog
spola (67,4%), kao 1 kod uzih ¢lanova njihovih obitelji (63,2% kod muskaraca i 63,0%
kod Zena). Distalnije od polozaja t, na polozaj t' najveéa ucestalost je kod fenotipski
zdrave populacije muskog (14,4%), odnosno Zenskog spola (26,8%). Najmanja
ucestalost t” je kod ispitanika s glaukomom muskog (9,1%) kao i Zenskog spola

(15,2%).

Relativne frekvencije na polozaju t" oboljeli od glaukoma su priblizno iste 1 to 6,8%
kod muskog i 6,5% kod Zenskog spola. Najmanje frekvencije su kod kontrolnih
skupina i to fenotipski zdrave populacije muskog spola (1,9%) i ¢lanova obitelji
oboljelih Zenskog spola (2,2%). Od ostalih polozaja aksijalnog triradijusa na dlanu
najveéi postotak relativnih frekvencija biljeze oboljeli od glaukoma i uzi ¢lanovi
njihovih obitelji.

Usporedujuc¢i frekvencije aksijalnog triradijusa izmedu grupe ispitanika s
glaukomom 1 fenotipski zdrave populacije, muskog spola, ustanovljena je statisticki
znadajna razlika (y’= 13,957; p< 0,01). Izmedu skupina oboljelih i &lanova obitelji

razlika nije statisti¢ki znacajna.
Izmedu ¢lanova obitelji oboljelih i fenotipski zdrave populacije postoji statisticki
znadajna razlika (y’= 8,585; p< 0,05).

Frekvencije medu skupinama ispitanika Zenskog spola ne pokazuju statisticki
znacajne razlike. Usporedujuci oboljele s glaukomom 1 fenotipski zdravu populaciju
Zena, zatim usporedba oboljelih s ¢lanovima uZe obitelji te usporedba ¢lanova obitelji i

fenotipski zdrave populacije Zena ne daju statisticki znacajnu razliku.
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Tablica 9.  Apsolutne i relativne frekvencije aksijalnog triradijusa na dlanu
musSkaraca svih ispitivanih skupina (bolesnici s POAG-om, clanovi

njihovih obitelji i fenotipski zdrava populacija).

Bolesnici s POAG-om N=22

t t' t" ostalo

Desno 12 (54,5%) 3 (13,6%) 1 (4,5%) 6 (27,3%)
Lijevo 15 (68,2%) 1 (4,5%) 2 (9,1%) 4 (18,2%)
Ukupno 27 (61,4%) 4 (9,1%) 3 (6,8%) 10 (22,7%)
Clanovi uZe obitelji N=19

Desno 11 (57,9%) 2 (10,5%) 2 (10,5%) 4 (21,1%)
Lijevo 13 (68,4%) 3 (15,8%) 2 (10,5%) 1 (5,3%)
Ukupno 24 (63,2%) 5 (13,2%) 4 (10,5%) 5 (13,6%)
Fenotipski zdrava populacija N=52

Desno 43 (82,7%) 6 (11,5%) 2 (3,8%) 1 (1,9%)
Lijevo 39 (75,0%) 9 (17,3%) - 4 (7,7%)
Ukupno 82 (78,5%) 15 (14,4%) 2 (1,9%) 5 (4,8%)
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Tablica 10.

Apsolutne i relativne frekvencije aksijalnog triradijusa na dlanu

Zena svih ispitivanih skupina (bolesnice s POAG-om, uzi ¢lanovi

njihovih obitelji i fenotipski zdrava populacija)

Bolesnice s POAG-om N=23

t t' t" ostalo

Desno 15 (65,2%) 3 (13,0%) (4,3%) 4 (17,4%)
Lijevo 16 (69,6%) 4 (17,4%) (8,7%) 1 (4,3%)
Ukupno 31 (67,4%) 7 (15,2%) (6,5%) 5 (10,7%)
Clanovi uZe obitelji N=23

Desno 16 (69,6%) 4 (17,4%) (4,3%) 2 (8,7%)
Lijevo 13 (56,5%) 6 (26,1%) — 4 (17,4%)
Ukupno 29 (63,0%) 10 (21,7%) (2,2%) 6 (13,0%)
Fenotipski zdrava populacija N=56

Desno 33 (58,9%) 14 (25,0%) (7,1%) 5 (8,9%)
Lijevo 31 (55,4%) 16 (28,6%) (8,9%) 4 (7,1%)
Ukupno 64 (57,1%) 30 (26,8%) (8,0 %) 9 (8,0%)
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4.2. KVANTITATIVNA SVOJSTVA DERMATOGLIFA
DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

4.2.1. REZULTATI DESKRIPTIVNE STATISTIKE

Prikaz osnovnih parametara deskriptivne statistike (aritmeticka sredina, standardna
devijacija, raspon, minimalne 1 maksimalne vrijednosti kvantitativnih svojstava) za

svaku istrazivanu skupinu prikazan je u Tablicama 11-16.

U tim su tablicama prikazani rezultati deskriptivne statistike dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa tj. broj papilarnih grebena na prstima desne, odnosno
lijeve ruke (FRD1-5, odnosno FRL1-5), broj grebena izmedu triradijusa a i triradijusa b
(a-b rcd), izmedu triradijusa b i triradijusa ¢ (b-c rcd) 1 izmedu triradijusa c i triradijusa
d (c-d rcd) desnog dlana te broj grebena izmedu istih triradijusa lijevog dlana (a-b rcl,
b-c rcl, c-d rcl), veli¢ina kuta izmedu triradijusa a, t i d na desnom dlanu (atd-d),
odnosno na lijevom dlanu (atd-1), mjerena u stupnjevima, TRC- ukupan broj grebena
na jagodicama prstiju, ukupan broj grebena desne 1 lijeve ruke u svim podruc¢jima dlana

(a-b rc, b-c rc, c-d rc) te oba atd kuta.

Usporedbom deskriptivnih statistickih vrijednosti u definiranim skupinama
ispitanika uoceno je, da je ukupan broj papilarnih grebena na prstima visi kod
muskaraca nego kod Zena, te da je ukupan broj papilarnih grebena na prstima unutar
skupina istog spola visi kod fenotipski zdrave populacije u odnosu na oboljele od
glaukoma 1 ¢lanove njihovih obitelji. Najveci broj ukupnih papilarnih grebena na svih
deset prstiju je kod fenotipski zdrave populacije muskog spola ( TRC=159,5) §to je
vidljivo iz Tablice 13, zatim kod c¢lanova uze obitelji oboljelih od glaukoma
(Tablical2), muskog spola (TRC=151,8), a najmanji broj je naden kod Zena, oboljelih
od glaukoma (TRC=115,6) $to je vidljivo iz Tablice 14.

Uocene razlike u grupama ispitanika muskog spola, izmedu fenotipski zdrave
populacije i bolesnika s glaukomom je na FRD1, FRD3, FRDS, FRL1 1 FRL3 (Tablice
111 13). Izmedu bolesnika s glaukomom i uzih ¢lanova njihovih obitelji najvecée razlike
su uoc¢ene na FRD3, FRL1 i FRL3 (Tablice 11 i 12), a izmedu skupina fenotipski
zdrave populacije u ¢lanova obitelji oboljelih najveée su razlike uocene na FRDI i
FRDS (Tablice 121 13).
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Tablica 11.  Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u skupini bolesnika s primarnim
glaukomom otvorenog kuta, muskog spola (N=22)

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan

FRD1 15,9 7,4 0,0 26,0 26,0 18,0

FRD2 12,6 5,3 0,0 22,0 22,0 12,5

FRD3 10,1 6,1 0,0 20,0 20,0 10,5

FRD4 16,8 6,3 0,0 25,0 25,0 18,0

FRDS5 12,8 4,7 0,0 19,0 19,0 14,0

a-b red 37,1 5,6 26,0 50,0 24,0 37,0

b-c red 27,2 7,2 16,0 41,0 25,0 24,5

c-d red 33,0 5,2 22,0 45,0 23,0 34,0

atd-d 42,6 11,6 26,0 80,0 54,0 40,0

Lijeva ruka

FRLI 14,2 7,0 0,0 24,0 24,0 15,5

FRL2 12,1 6,9 0,0 25,0 25,0 13,5

FRL3 10,1 5,6 0,0 18,0 18,0 12,0

FRL4 17,3 5,2 0,0 26,0 26,0 17,0

FRLS5 14,1 5,3 0,0 23,0 23,0 15,5

a-b rcl 39,6 5,9 29,0 50,0 21,0 40,0

b-c rcl 25,5 5,9 16,0 37,0 21,0 24,0

c-d rel 34,1 5,1 26,0 47,0 21,0 34,0

atd-1 42,5 8,7 32,0 65,0 33,0 40,0

Ukupno

TRC 35,8 41,7 9,0 194,0 185,0 136,5

a-b rc 76,7 9,1 55,0 94,0 39,0 78,5

b-c rc 52,7 11,6 37,0 78,0 41,0 51,5

c-d rc 68,0 8,2 54,0 89,0 35,0 67,5

atd 85,1 17,6 61,0 127,0 66,0 79,5
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Tablica 12.  Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u skupini blizih srodnika oboljelih od
primarnog glaukoma otvorenog kuta, muskog spola

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan

FRD1 16,9 6,2 4,0 28,0 24,0 19,0

FRD2 13,7 7,2 0,0 24,0 24,0 15,0

FRD3 13,1 7,2 0,0 28,0 28,0 14,0

FRD4 16,9 6,8 4,0 27,0 23,0 16,0

FRDS5 12,8 4,0 5,0 23,0 18,0 12,0

a-b red 40,5 5,4 30,0 55,0 25,0 40,0

b-c red 26,1 6,1 15,0 37,0 22,0 26,0

c-d red 37,0 5,2 28,0 47,0 19,0 38,0

atd-d 41,3 7,6 32,0 62,0 30,0 40,0

Lijeva ruka

FRLI 18,0 5,1 6,0 25,0 19,0 19,0

FRL2 13,5 6,3 0,0 22,0 22,0 15,0

FRL3 15,1 6,4 3,0 24,0 21,0 16,0

FRL4 16,7 5,7 5,0 26,0 21,0 17,0

FRLS5 15,1 4,9 4,0 22,0 18,0 15,0

a-b rcl 40,8 5,7 27,0 51,0 24,0 41,0

b-c rcl 27,2 5,3 15,0 36,0 21,0 27,0

c-d rel 40,2 4,8 28,0 47,0 19,0 42,0

atd-1 42,7 7,5 33,0 61,0 28,0 40,0

Ukupno

TRC 151,8 43,5 69,0 2240 155,0 152,0

a-b rc 81,4 10,1 60,0 103,0 43,0 83,0

b-c rc 53,3 9,0 33,0 73,0 40,0 52,0

c-d rc 77,2 8,7 56,0 90,0 34,0 79,0

atd 84,0 14,5 65,0 122,0 57,0 80,0
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Tablica 13.  Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u fenotipski zdravoj populaciji, muskog

spola (N=52)

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan
FRD1 22,1 5,9 0,0 31,0 31,0 23,0
FRD2 13,3 7,7 0,0 42,0 42,0 12,5
FRD3 14,9 4,3 3,0 29,0 26,0 15,5
FRD4 16,8 4,8 2,0 30,0 28,0 17,5
FRDS5 17,9 4,4 0,0 25,0 25,0 18,0
a-b red 41,9 6,3 29,0 56,0 27,0 42,0
b-c red 26,9 6,3 13,0 37,0 24,0 27,0
c-d red 35,7 5,7 20,0 49,0 29,0 37,0
atd-d 41,6 7,5 30,0 70,0 40,0 40,0
Lijeva ruka
FRLI 18,3 6,8 0,0 31,0 31,0 20,0
FRL2 10,9 6,5 0,0 25,0 25,0 10,5
FRL3 15,3 6,5 0,0 26,0 26,0 17,0
FRL4 16,3 5,1 3,0 28,0 25,0 17,0
FRLS5 14,1 4,3 3,0 23,0 20,0 15,0
a-b rcl 39,6 6,4 21,0 53,0 32,0 40,0
b-c rcl 27,2 5,6 17,0 44,0 27,0 27,0
c-d rel 39,3 5,7 21,0 53,0 32,0 39,0
atd-1 42,7 5,7 30,0 62,0 32,0 41,5
Ukupno
TRC 159,9 36,5 61,0 248,0 187,0 160,0
a-b rc 81,6 10,3 54,0 104,0 50,0 81,5
b-c rc 54,1 9,8 34,0 71,0 37,0 55,0
c-d rc 74,0 8,7 49,0 102,0 53,0 75,5
atd 84,3 11,5 60,0 132,0 72,0 81,0
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Izmedu bolesnica s glaukomom 1 fenotipski zdrave populacije Zenskog spola
najvece su razlike u broju grebena uocene na FRDI1, FRD4 i FRDS, FRL3, FRL4 i
FRLS, (Tablice 14 i 16) izmedu bolesnica s glaukomom i ¢lanova njihovih obitelji
razlike su uocene na FRD1 (Tablice 14 i 15), a izmedu fenotipski zdrave populacije
zenskog spola i ¢lanova obitelji najvise su razlike uo¢ene na FRD4, FRL4 i FRLS
(Tablice 151 16).

Deskriptivna analiza palmarnih grebena pokazuje ukupno nizi broj grebena u
oboljelih od glaukoma oba spola u odnosu na ¢lanove njihovih obitelji i fenotipski
zdravu populaciju. Kod muskaraca je taj broj najizraZeniji na poziciji a-b rc 1 c-d rc.
Izmedu fenotipski zdrave populacije i clanova obitelji oboljelih te razlike nisu velike.
Kod zena je uocljiva razlika na b-c rc gdje je broj papilarnih grebena manji kod

bolesnica u odnosu na kontrolne skupine.

Kod muskaraca je priblizno ista veli¢ina atd kuta u sve tri ispitivane skupine, dok je
kod Zena atd kut kod bolesnica od glaukoma veéi nego u kontrolnim skupinama
(Tablice 11-16).
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Tablica 14.  Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u skupini bolesnica s primarnim
glaukomom otvorenog kuta (N=23)

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan

FRD1 13,2 6,3 0,0 25,0 25,0 14,0

FRD2 10,7 7,4 0,0 25,0 25,0 11,0

FRD3 11,8 5,1 0,0 24,0 24,0 11,0

FRD4 11,0 6,0 0,0 24,0 24,0 10,0

FRDS5 9,3 5,4 0,0 19,0 19,0 9,0

a-b red 36,4 4,5 30,0 49,0 19,0 35,0

b-c red 25,6 3,9 16,0 33,0 17,0 25,0

c-d red 36,0 5,8 25,0 53,0 28,0 35,0

atd-d 47,7 12,5 35,0 88,0 53,0 45,0

Lijeva ruka

FRLI 15,1 7,0 0,0 28,0 28,0 15,0

FRL2 10,3 6,8 0,0 21,0 21,0 10,0

FRL3 9,7 5,7 0,0 20,0 20,0 8,0

FRL4 12,5 6,5 0,0 25,0 25,0 11,0

FRLS5 12,1 6,8 0,0 28,0 28,0 10,0

a-b rcl 38,5 4,9 30,0 46,0 16,0 39,0

b-c rcl 24,0 2,9 18,0 30,0 12,0 24,0

c-d rel 31,1 5,0 23,0 46,0 23,0 32,0

atd-1 46,7 14,1 37,0 102,0 65,0 42,0

Ukupno

TRC 115,6 41,5 15,0 205,0 190,0 121,0

a-b rc 74,8 6,9 64,0 85,0 21,0 78,0

b-c rc 49,6 5,1 37,0 59,0 22,0 50,0

c-d rc 67,1 9,1 53,0 99,0 46,0 66,0

atd 94,4 25,9 72,0 190,0 118,0 88,0




Tablica 15. Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u skupini blizih srodnika oboljelih od
primarnog glaukoma otvorenog kuta, Zenskog spola (N=23)

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan

FRD1 16,7 6,9 0,0 28,0 28,0 18,0

FRD2 9,4 6,0 0,0 24,0 24,0 8,0

FRD3 12,4 6,5 0,0 25,0 25,0 14,0

FRD4 10,3 6,3 2,0 23,0 21,0 12,0

FRDS5 11,6 4,8 4,0 19,0 15,0 12,0

a-b red 38,5 4,7 31,0 49,0 18,0 40,0

b-c red 27,3 4,8 16,0 34,0 18,0 29,0

c-d red 37,6 4,9 28,0 47,0 19,0 37,0

atd-d 46,5 12,6 35,0 88,0 53,0 40,0

Lijeva ruka

FRLI 15,7 5,5 0,0 23,0 23,0 16,0

FRL2 8,5 5,9 0,0 20,0 20,0 9,0

FRL3 11,8 6,0 0,0 23,0 23,0 13,0

FRL4 12,6 6,1 0,0 25,0 25,0 13,0

FRLS5 11,5 5,0 0,0 20,0 20,0 12,0

a-b rcl 38,7 4,3 26,0 46,0 20,0 40,0

b-¢ rcl 29,4 4,5 18,0 37,0 19,0 30,0

c-d rcl 37,1 4,8 28,0 46,0 18,0 37,0

atd-1 44,1 10,5 35,0 88,0 53,0 40,0

Ukupno

TRC 120,5 39,4 54,0 206,0 152,0 115,0

a-b rc 77,2 8,2 57,0 92,0 35,0 79,0

b-c rc 56,7 7,7 36,0 67,0 31,0 57,0

c-d rc 74,7 7,9 57,0 92,0 35,0 74,0

atd 90,6 21,9 70,0 176,0 106,0 80,0
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Tablica 16.  Deskriptivna statistika kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa u skupini fenotipski zdrave populacije,
zenskog spola (N=56)

Desna ruka

X SD min maks raspon | medijan
FRDI1 18,4 6,8 0,0 32,0 32,0 19,0
FRD2 11,7 7,2 0,0 28,0 28,0 14,0
FRD3 11,3 6,1 0,0 22,0 22,0 13,0
FRD4 15,4 6,2 0,0 26,0 26,0 17,0
FRD5 13,5 7,2 0,0 28,0 28,0 15,0
a-b rcd 40,6 4,7 31,0 56,0 25,0 40,0
b-c red 26,9 5,5 16,0 36,0 20,0 27,0
c-d red 36,1 7,8 12,0 49,0 37,0 38,0
atd-d 44,7 10,4 28,0 80,0 52,0 42,0
Lijeva ruka
FRL1 14,9 6,6 0,0 26,0 26,0 16,0
FRL2 10,8 7,7 0,0 24,0 24,0 13,0
FRL3 13,0 7,7 0,0 24,0 24,0 16,0
FRL4 17,1 7,0 0,0 26,0 26,0 18,5
FRLS5 16,2 6,2 0,0 25,0 25,0 17,0
a-b rcl 39,3 5,0 29,0 51,0 22,0 38,0
b-c rcl 29,2 7,1 12,0 48,0 36,0 30,0
c-d rcl 35,2 6,8 15,0 50,0 35,0 35,5
atd-1 45,0 10,2 32,0 80,0 48,0 41,0
Ukupno
TRC 142,4 48,4 0,0 236,0 236,0 149.5
a-brc 79,8 8,2 63,0 104,0 41,0 78,0
b-c rc 56,0 11,1 28,0 76,0 48,0 56,5
c-d rc 71,3 13,1 35,0 97,0 62,0 72,0
atd 89,7 18,8 67,0 154,0 87,0 83,5
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4.2.2. UNIVARIJATNA ANALIZA VARIJANCE
KVANTITATIVNIH SVOJSTAVA DIGITO- PALMARNIH
DERMATOGLIFA

U nastavku istrazivanja u¢injena je ANOVA kvantitativnih svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa, kako bi se utvrdilo postojanje razlika izmedu

istrazivanih skupina.

Rezultati ANOVA-e kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa izmedu skupina ispitanika muskog, odnosno zenskog spola prikazani su u

Tablicama 171 18.

Statisticki znacajne razlike nadene su u broju papilarnih grebena na FRD1, FRD3,
FRDS5 i FRL3, te u broju interdigitalnih grebena na poziciji a-b red 1 c-d rcl izmedu
ispitivanih skupina muskog spola (p<0,01). U broju papilarnih grebena na ostalim
prstima, u drugim interdigitalnim prostorima kao i u veli¢ini atd kuta razlike nisu
pokazale statisticku znacajnost. Takoder je nadena statisticki znaCajna razlika u
ukupnom broju papilarnih grebena desnog i lijevog dlana na poloZzaju c-d rc (p<0,01),

Sto je prikazano u Tablici 17.

Statisticki znacajne razlike nadene su u broju papilarnih grebena na prstima FRD1,
FRD4, FRL4 i FRL5 (p<0,01) izmedu ispitivanih skupina Zenskog spola. Na poloZzaju
FRDS razlika je na razini znacajnosti od p<0,05. Takoder su statisti¢ki znacajne razlike
(p<0,01) nadene u interdigitalnim prostorima a-b rcd, b-c rcl i c-d rcl. Razlike u
ukupnom broju papilarnih grebena na dlanu, na polozaju a-b rc i b-c rc takoder
pokazuju statisti¢ki znacajne razlike (p<0,05). Razlike u broju papilarnih grebena na
ostalim prstima, u drugim interdigitalnim prostorima kao i razlike u velicini atd kuta

nisu na razini statisticke znacajnosti, Sto je prikazano u Tablici 18.
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Tablica 17.  Rezultati ANOVA-e kvantitativnih svojstava dermatoglifa

digito-palmarnog kompleksa izmedu skupina ispitanika, muskog

spola
Desna ruka
Varijable F
FRDI1 9,69%*
FRD2 0,14
FRD3 6,22%*
FRD4 0,00
FRDS5 14,25%*
a-b red 5,03%*
b-c red 0,17
c-d red 1,62
atd-d 0,16
Lijeva ruka
FRL1 3,07
FRL2 1,13
FRL3 5,70%*
FRL4 0,27
FRL5 0,32
a-b rcl 0,33
b-c rcl 0,79
c-d rcl 8,04%*
atd-1 0,01
Ukupno
TRC 2,93
a-b rc 1,92
b-crc 0,16
c-drc 7,24%**
atd 0,04

#p<0,05 , ** p<0,01

57



Tablica 18.  Rezultati ANOVA-e kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito

palmarnog kompleksa izmedu istraZivanih skupina, Zenskog spola

Desna ruka

Varijable F
FRDI1 4,86**
FRD2 0,88
FRD3 0,28
FRD4 6,92%*
FRDS5 3,75%
a-b rcd 6.,90%**
b-c red 0,78
c-d red 0,44
atd-d 0,65
Lijeva ruka

FRL1 0,11
FRL2 0,94
FRL3 1,81
FRL4 5,94%*
FRL5 6,65%*
a-b rcl 0,26
b-c rcl 7,00%*
c-d rcl 5,75%*
atd-1 0,32
Ukupno

TRC 3,76%*
a-b rc 3,42%
b-c rc 3,42%
c-drc 2,58
atd 0,41

#p<0,05 , ** p<0,01
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4.2.3. POST HOC (TUKEY HSD) TEST KVANTITATIVNIH
SVOJSTAVA DERMATOGLIFA DIGITO - PALMARNOG
KOMPLEKSA

U nastavku istrazivanja ucinjen je post hoc test u slucajevima gdje su se
ANOVA-om razlike pokazale statisticki znacajnima izmedu svih ispitivanih skupina.
Te razlike u broju papilarnih grebena prstiju i u interdigitalnim prostorima izmedu
ispitivanih skupina muskog, odnosno Zenskog spola prikazane su u Tablicama 19, 20 i
21.

Iz Tablice 19 vidljivo je da u skupinama ispitanika muskog spola postoji statisticki
znacajna razlika (p<0,01) u broju papilarnih grebena na FRD1 i FRDS izmedu
bolesnika od POAG-a i fenotipski zdrave populacije, kao i izmedu clanova obitelji
oboljelih 1 fenotipski zdrave populacije. Izmedu bolesnika i uzih ¢lanova njihovih
obitelji nema statisticki znacajne razlike. Na poziciji FRD3 statisti¢ki znacajna razlika
je samo izmedu bolesnika i fenotipski zdrave populacije (p<0,01), dok razlike izmedu
bolesnika i ¢lanova njihovih obitelji te izmedu ¢lanova obitelji 1 fenotipski zdrave
populacije ne pokazuju statisticku znacajnost. Na FRL3 razlike su statisticki znacajne
izmedu bolesnika i fenotipski zdrave populacije (p<0,01) i izmedu bolesnika i ¢lanova
njihovih obitelji (p<0,05), dok izmedu fenotipski zdrave populacije i ¢lanova obitelji

ne postoji takva razlika.

U interdigitalnom prostoru a-b red statisticki je znacajna razlika (p<0,01) izmedu
bolesnika i fenotipski zdrave populacije, a ostale skupine medusobno ne pokazuju
statisti¢ki znacajnu razliku. U interdigitalnom prostoru c-d rcl statisticki je znacajna
razlika izmedu bolesnika 1 ¢lanova njihovih obitelji (p<0,01) te izmedu bolesnika 1
fenotipski zdrave populacije (p<0,01), dok ¢lanovi obitelji bolesnika ne pokazuju

statisticki znacajnu razliku od fenotipski zdrave populacije.
Na FRD2, FRD4, FRL1, FRL2, FRL4, FRLS5, b-c red, c-d.red, a-b rcl, b-c rcl razlike
nisu statisticki znacajne izmedu ispitivanih skupina muskog spola.

Iz Tablice 20 vidljivo je, da izmedu ispitivanih skupina Zenskog spola, postoje
statisticki znacajne razlike (p<0,01) na FRD1 1 a-b rcd izmedu bolesnica od POAG-a i
fenotipski zdrave populacije. Izmedu glaukomskih bolesnica i ¢lanica njihovih obitelji,

kao 1 izmedu dviju kontrolnih skupina nije nadena statisticki znacajna razlika.
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Tablica 19.  Rezultati post hoc testa kvantitativnih svojstava dermatoglifa

digito-palmarnog kompleksa izmedu istrazivanih skupina, muskog spola

B ) 95% granice pouzdanosti

Varijable Skupine
p< od do
FRD1 G F 0,01 -10,05 -2,41
G 0O — -5,74 3,67
O F 0,01 -9,23 -1,17
FRD3 G F 0,01 -8,14 -1,56
G O — -7,01 1,09
0] F 0,05 -5,36 1,58
FRDS5 G F 0,01 -7,90 -2,34
G 0O — -3,45 3,40
O F 0,01 -8,03 -2,17
a-b red G F 0,01 -8,38 -1,19
G 0O — -7,82 1,04
O F — -5,19 2,39
FRL3 G F 0,01 -8,96 -1,40
G 0O 0,05 -9,67 -0,36
O F — -4,15 3,82
c-d rel G F 0,01 -8,48 -1,97
G 0O 0,01 -10,18 -2,15
O F — -2,49 4,37

Legenda:

G - bolesnici oboljeli od POAG-a
O - blizi srodnici uze obitelji bolesnika

F - fenotipski zdrava populacija
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Tablica 20.  Rezultati post hoc testa kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito

-palmarnog kompleksa izmedu istraZivanih skupina, Zenskog spola

B ) 95% granice pouzdanosti

Varijable Skupine
p< od do
FRD1 G F 0,01 -9,10 -1,22
G 0O — -8,21 1,17
O F — -5,58 2,30
FRD4 G F 0,05 -8,12 -0,59
G 0O — -3,79 5,18
0O F 0,05 -8,82 -1,29
FRDS5 G F 0,05 -7,97 -0,49
G O — -6,71 2,19
O F — -5,71 1,77
a-b red G F 0,01 -6,95 -1,49
G O — -5,45 1,10
0O F — -4,78 0,72
FRL4 G F 0,05 -8,62 -0,71
G 0O — -4,84 4,57
O F 0,05 -8,49 -0,58
FRLS G F 0,05 -7,72 -0,53
G 0 — -3,71 4,84
O F 0,01 -8,29 -1,10
b-c rcl G F 0,01 -8,57 -1,67
G O 0,01 -9,46 -1,24
O F — -3,22 3,68
c-d rcl G F 0,05 -7,74 0,42
G 0O 0,01 -10,36 -1,64
0O F — -1,74 5,58

Legenda:

G - bolesnice od POAG-a
O - blize srodnice oboljelih
F - fenotipski zdrava populacija
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Na FRD4 postoji statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu glaukomskih
bolesnica i fenotipski zdrave populacije te izmedu te populacije i ¢lanova obitelji
(p<0,05). Izmedu glaukomskih bolesnica i ¢lanova njihovih obitelji razlika nije

statisticki znacajna.

Na FRDS postoji samo statisti¢ki znacajna razlika izmedu bolesnica i fenotipski
zdrave populacije (p<0,05), dok medu ostalim skupinama ta razlika nije statisticki

znacajna.

Na FRL4 postoji statisti¢ki znacajna razlika (p>0,01) izmedu bolesnica i fenotipski
zdrave populacije te statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu c¢lanova obitelji i
fenotipski zdrave populacije. Izmedu glaukomskih bolesnica i uzih ¢lanova njihovih

obitelji nema statisti¢ki znacajne razlike.

Na FRLS, takoder, postoji statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu glaukomskih
bolesnica 1 fenotipski zdrave populacije, te izmedu te populacije i ¢lanova obitelji
oboljelih (p<0,01). Izmedu bolesnica i ¢lanova obitelji ne postoji statisticki znacajna

razlika.

U interdigitalnom prostoru b-c rcl postoji statisti¢ki znacajna razlika (p<0,01)
izmedu bolesnica i1 fenotipski zdrave populacijae kao i izmedu bolesnica i ¢lanova
njihovih obitelji. [zmedu dviju kontrolnih skupina nema statisti¢ki znacajne razlike. U
interdigitalnom prostoru c-d rcl, takoder, postoji statisticki znacajna razlika (p<0,05)
izmedu bolesnica i fenotipski zdrave populacije i statisti¢ki znacajna razlika izmedu
bolesnica i1 ¢lanova njihovih obitelji (p<0,01). Izmedu dviju kontrolnih skupina nema

statisti¢ki znacajne razlike.

Iz Tablice 21 vidljivo je da izmedu skupina ispitanika muskog spola postoji
statisticki znac¢ajna razlika na polozaju b-c rc izmedu bolesnika od POAG-a i fenotipski
zdrave populacije, kao i izmedu oboljelih i njihovih bliZih srodnika (p<0,1). [zmedu

skupina blizih srodnika i fenotipski zdrave populacije razlika nije statisti¢ki znacajna.

Izmedu skupina ispitanika, Zenskog spola postoji statisticki znacajna razlika u TRC
izmedu bolesnica od POAG-a i fenotipski zdrave populacije (p>0,05). Izmedu skupina
ispitanica i1 blizih srodnika, te izmedu blizih srodnika i fenotipski zdrave populacije
razlika nije statisticki znac¢ajna za TRC. Na polozaju a-b rc postoji statisticki znacajna
razlika izmedu bolesnica i1 fenotipski zdrave populacije (p>0,05), dok izmedu skupina
bolesnica i blizih srodnika kao i izmedu blizih srodnika i fenotipski zdrave populacija

razlika nije statisticki znacajna u broju papilarnih grebena na poloZaju a-b rc. Na
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Tablica 21.  Rezultati post hoc analize kvantitativnih svojstava dermatoglifa
tj.ukupnog broja grebena na polozaju c-d kod muskog spola,
ukupnog broja grebena na prstima (TRC) te na polozaju a-b i b-c

Zenskog spola
95% granice
Varijable | Skupine p< pouzdanosti
od do
muskog spola
c-d G F 0,01 -12,10 -1,86
G O 0,01 -15,52 -2,90
O F — -3,17 7,60
zenskog spola
TRC G F 0,05 -53,34 -0,28
G O — -36,50 26,67
O F — -48,43 4,63
a-b G F 0,05 -9,67 -0,32
G O — -7,96 3,18
O F — -7,28 2,07
b-c G F 0,05 -11,95 -0,91
G O 0,05 -13,66 -0,51
O F — -4,86 6,18
Legenda:

G - oboljeli od POAG-a
O - blizi srodnici

F - fenotipski zdrava populacija
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polozaju b-c rc postoji statisticki znacajna razlika (p<0,05) izmedu bolesnica i
fenotipski zdrave populacije, kao 1 izmedu bolesnica i blizih srodnika. Izmedu blizih

srodnika oboljelih 1 fenotipski zdrave populacije u broju grebena na polozaju b-c rc

razlika nije statisticki znacajna.
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4.2.4. TESTIRANJE HOMOLOGNIH KVANTITATIVNIH
SVOJSTAVA DERMATOGLIFA DIGITO-PALMARRNOG
KOMPLEKSA

Povezanost homolognih kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa u svakoj od istrazivanih skupina, u daljnjem istrazivanju, testirala se

koeficijentima korelacije.
Prikaz rezultata dan je u Tablicama 22 1 23.

Kod bolesnika od POAG-a broj papilarnih grebena na FRI, te u interdigitalnim
prostorima a-b i1 c-d na lijevoj ruci ne slijede broj grebena na desnoj ruci. Broj
papilarnih grebena na ostalim pozicijama i veli¢ina atd kuta lijeve strane slijede broj
grebena 1 veli¢inu kuta desne strane (p<0,01). U skupini blizih srodnika oboljelih, broj
papilarnih grebena na lijevoj ruci ne slijedi broj na desnoj ruci na FR1 1 interdigitalnom
prostoru c-d. Na ostalim pozicijama broj papilarnih grebena lijeve ruke prati broj
papilarnih grebena desne ruke (p<0,01), kao §to je veli¢ina atd kuta desne i lijeve strane
u medusobnoj u korelaciji (p<0,05). U skupini koju ¢ine fenotipski zdravi muskarci
broj papilarnih grebena na FR3 i u interdigitalnom prostoru c-d na lijevoj strani ne
slijedi broj grebena na desnoj strani, dok je na ostalim pozicijama broj papilarnih
grebena desne i lijeve ruke u medusobnoj korelaciji (p<0,01) kao 1 veli¢ina atd kuta

desne i lijeve strane (p<0,05).

Na polozaju FR1 broj papilarnih grebena na lijevoj ruci ne slijedi broj grebena na
desnoj kod oboljelih od POAG-a 1 kod njihovih blizih srodnika i po tome se razlikuju
od fenotipski zdrave populacije gdje broj papilarnih grebena na lijevoj ruci slijedi broj
grebena na desnoj ruci. Na polozaju c-d ni u jednoj kontrolnoj skupini broj grebena

jedne ruke ne prati broj grebena druge (Tablica 22).

U skupni bolesnica od POAG-a broj papilarnih grebena na FR3 i FR4, te u sva tri
interdigitalna prostora na lijevoj ruci ne slijede broj grebena na desnoj ruci. Na FR1,
FR2, FRS broj papilarnih grebena kao 1 veli¢ina atd kuta lijeve strane slijede broj
grebena (p<0,01) 1 veli¢inu kuta desne strane (p<0,05). U skupini bliZih srodnika broj
papilarnih grebena na FR4, te u interdigitalnim prostorima b-c i c-d desne i lijeve ruke
nisu u medusobnoj korelaciji. Broj papilarnih grebena na FR1, FR2, FR3, FRS, u

interdigitalnim prostorima b-c i1 c¢-d i veli¢ina atd kuta na lijevoj strani prati broj
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Tablica 22.  Korelacja homolognih kvantitativnih svojstava dermatoglifa

digito-palmarnog kompleksa u ispitivanim skupinama, muskog spola

Varijable EglAesgizl od Blizi srodnici gggz;;zsukg zdrava
r r r
FR1 0,10 0,25 0,45%*
FR2 0,57%* 0,77%* 0,67%*
FR3 0,57** 0,93** 0,16
FR4 0,76** 0,78** 0,44**
FR5 0,61%* 0,72%* 0,50%*
a-b 0,26 0,68%* 0,33*
b-c 0,57** 0,54%* 0,35%*
c-d 0,27 0,32 0,16
atd 0,50%* 0,83** 0,48**

#* p<0.01, *p<0.05
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Tablica 23.

spola

Korelacija homolognih kvantitativnih svojstava dermatoglifa

digito-palmarnog kompleksa u ispitivanim skupinama, Zenskog

Bolesnici od

Fenotipski zdrava

Varijable Blizi srodnici ..
POAG-a populacija
r r r
FR1 0,42* 0,45%* 0,52%%*
FR2 0,60%* 0,70%* 0,72%*
FR3 0,19 0,74** 0,55%*
FR4 0,37 0,41 0,30%*
FR5 0,43* 0,81** 0,59%*
a-b 0,09 0,68** 0,42%*
b-c 0,08 0,39 0,55%*
c-d 0,21 0,33 0,62%*
atd 0,88%* 0,79%* 0,68%*

##p<0.01 *p<0.05
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grebena (p<0,01) 1 veli¢inu atd kuta na desnoj strani (p<0,05). U kontrolnoj skupini
koju ¢ini fentotipski zdrave Zene broj papilarnih grebena na svim prstima i u sva tri
interdigitalna prostora kao i1 veli¢ina atd kuta lijeve strane slijede broj grebena (p<0,01)

i veli¢inu kuta desne strane (p<0,05).

Na polozajima FR4, b-c i c-d broj papilarnih grebena desne i lijeve ruke nisu u
medusobnoj korelaciji u skupini bolesnica 1 njihovih uzih srodnica i po tome se
razlikuju od skupine fenotipski zdrave populacije, gdje su papilarni grebeni obje strane

u medusobnoj korelaciji (Tablica 23).
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4.2.5. ANALIZA KVANTITATIVNIH PARAMETARA: VIDNE
OSTRINE, IOT-a I VIDNOG POLJA

Kvantitativni podaci kao §to je vidna oStrina kod ispitivanih skupina nije slijedila
normalnu distribuciju, pa su se za testiranje upotrijebile neparametrijske metode za vise

od dva uzorka tj. Kruskal Wallisov test. Prikaz tih rezultata dan je u Tablicama 24 1 25.

Iz Tablice 24 1 Tablice 25 vidljivo je da postoji razlika u vidnoj ostrini izmedu
ispitivanih skupina oba spola i da je ta razlika statisticki znacajna (p<0,01). Najmanju
vidnu oStrinu imaju bolesnici s glaukomom, zatim fenotipski zdrava populacija, a
najbolja vidna ostrina je kod ¢lanova obitelji oboljelih od POAG-a i kod muskog i kod

zenskog spola.

Kod muskaraca se vidna ostrina krece 0,75+0,22 u skupini bolesnika za desno, a za
lijevo oko 0,82+0,17. U skupini fenotipski zdrave populacije je vidna ostrina 0,96
+0,08 za desno oko, a za lijevo je vidna ostrina 0,98+0,6. U skupini blizih srodnika

vidna oStrina za desno oko je 0,99+0,03, a za lijevo 1,00 (Tablica 24).

Kod Zena se vidna oS$trina u skupini oboljelih kreée od 0,74+0,25 za desno oko i
0,83+0,21 za lijevo oko. U skupini fenotipski zdrave populacije vidna je oStrina za
desno oko 0,98+0,06, a za lijevo 0,98+0,05, dok je u skupini blizih srodnika vidna
ostrina za desno oko 1,0+0,02,a za lijevo oko 0,9940,05 (Tablica 25).

Kvantitativni podaci kao visina IOT-a testirane su ANOVA-om, budu¢i da je
raspodjela podataka slijedila normalnu distribuciju. Rezultati tog ispitivanja prikazani

su u Tablicama 261 27.

Razlike u razini intraokularnog tlaka kako na desnom tako i na lijevom oku izmedu
ispitivanih skupina nije statisticki znacajna, iako skupina oboljelih od glaukoma
pokazuje najvise vrijednosti [OT-a u oba spola (Tablice 26 1 27). U vrijeme ispitivanja
su bolesnici od POAG-a imali srednje vrijednosti IOT-a unutar statisticki “normalnih”
granica, budu¢i da su to bolesnici koji se lije¢eni (medikamentozno, laserski ili

kirurski) i koji se redovito kontroliraju.
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Tablica 24.  Prikaz rezultata ispitivanja vidne ostrine desnog i lijevog oka kod

ispitivanih skupina muskog spola

Bolesnici s POAG-om (N=22)

X SD min maks median | raspon
Vidna ostrina 0,75 0,22 0,20 1,00 0,70 0,80
desno
Yldna oStrina 0,82 0,17 0,50 1,00 0,90 0,50
lijevo
Blizi srodnici (N=19)
Vidna oStrina 0,99 0,03 0,90 1,00 1,00 0,10
desno
Y1dna oStrina 1,00 0,00 1,00 1,00 1,00 0,00
lijevo
Fenotipski zdrava populacija (N=52)
Vidna oStrina 0,96 0,08 0,70 1,00 1,00 0,30
desno
Vidna ostrina 0,98 0,06 0,70 1,00 1,00 0,30

lijevo

Za desno oko - Kruskal Wallis test = 32,42**

Za lijevo oko - Kruskal Wallis test = 33,82%*

** p<0,01
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Tablica 25.

ispitivanih skupina, Zenskog spola

Prikaz rezultata ispitivanja vidne oStrine desnog i lijevog oka kod

Bolesnice s POAG-om (N=23)

X SD min maks median | raspon
Vidna oStrina 0,74 0,25 0,20 1,00 0,80 0,80
desno
Yldna oStrina 0,83 0.21 0,40 1,00 0,90 0,60
lijevo
Blize srodnice (N=23)
Vidna oStrina 1,00 0,02 0,90 1,00 1,00 0,10
desno
Y1dna oStrina 0,99 0,05 0,80 1,00 1,00 0,20
lijevo
Fenotipski zdrava populacija (N=56)
Vidna oStrina 0,98 0,06 0,70 1,00 1,00 0,30
desno
Vidna ostrina 0,98 0,05 0,80 1,00 1,00 0,20

lijevo

Za desno oko - Kruskal Wallis test = 44,73 **

Za lijevo oko - Kruskal Wallis test = 19,96**

** p< 0,01
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Tablica 26.  Prikaz rezultata ispitivanja visine intraokularnog tlaka desnog i

lijevog oka kod ispitivanih skupina, muskog spola

Bolesnici s POAG-om (N=22)

X SD min maks median | raspon

IOT - desno 16,7 1,6 14,0 21,0 16,5 7,0
10T - lijevo 17,0 1,8 14,0 22,0 17,0 8,0
Blizi srodnici (N=19

IOT - desno 15,5 1,5 12,0 18,0 16,0 6,0
10T - lijevo 15,5 2,0 12,0 20,0 16,0 8,0
Fenotipski zdrava populacija (N=56)

IOT - desno 16,4 3,0 11,0 23,0 17,0 12,0
10T - lijevo 16,4 2,4 12,0 21,0 17,0 9,0

Intraokularni tlak - desna strana: F=1,26 (927,

Intraokularni tlak - lijeva strana: F=2,46 (9,7
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Tablica 27.

lijevog oka kod ispitivanih skupina, Zenskog spola

Prikaz rezultata ispitivanja visine intraokularnog tlaka desnog i

Bolesnice s POAG-om (N=23)

X SD min maks median | raspon

IOT - desno 16,7 2,2 14,0 24,0 16,0 10,0
10T - lijevo 16,7 2,6 14,0 24,0 16,0 10,0
Blize srodnice (N=23)

10T - desno 15,0 2,0 11,0 20,0 15,0 9,0
10T - lijevo 15,4 1,8 11,0 18,0 15,0 7,0
Fenotipski zdrava populacija (N=56)

IOT - desno 16,6 16,6 10,0 23,0 22,0 13,0
10T - lijevo 16,6 16,6 10,0 22,0 17,0 12,0

Intraokularni tlak - desna strana: F=1,26 (191

Intraokularni tlak - lijeva strana: F=2,46 (1¢;
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Kvantitativne podatke, kao stupanj oStec¢enja vidnog polja izmedu istraZivanih
skupina, nije bilo potrebno testirati buduéi da je iz opazenih frekvencija vidljivo, da

samo skupine bolesnika s glaukomom imaju kategorije ostecenja vidnog polja.

Uredno vidno polje imaju ispitanici iz fenotipski zdrave populacije, kao i iz skupine
blizih srodnika oboljelih od POAG-a, oba spola. Paracentralni skotomi u vidnom polju
nadeni su kod 6 bolesnika i 1 bolesnice na desnom oku i kod 8 bolesnika i 1 bolesnice
na lijevom oku. Relativni i apsolutni skotomi unutar 30° od centra nadeni su kod 9
bolesnika i 14 bolesnica na desnom oku i kod 7 bolesnika i 12 bolesnica na lijevom oku.
Ispadi nazalnih kvadranata i polovica nadeni su kod 6 bolesnika i 8 bolesnica na
desnom oku i kod 6 bolesnika i 5 bolesnica na lijevom oku. Temporalni ostatak vidnog
polja naden je kod 1 bolesnika i 1 bolesnice na desnom oku te kod 1 bolesnika i 3

bolesnice na lijevom oku (Tablica 28).
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Tablica 28.

Prikaz katergorija oStecenja vidnog polja desnog i lijevog oka za

svaku ispitivanu skupinu.

Kategorije osteéenja vidnog polja — desnog oka

Skupine
ispitanika

2

3

4

Ukupno

%

%

%

% n

%

%

Bolesnici
od POAG-a

27,3

40,9

27,3

4,5

22 | 100

Fenotipski
zdrava
populacija

52

100

52| 100

Bolesnice
od POAG-a

4,3

14

60,9

34,8

23 | 100

Fenotipski
zdrava
populacija

56

100

56 | 100

Blizi
srodnici

19

100

19 | 100

Blize
srodnice

23

100

23 | 100

Kategori

je ostecenja vidnog polja — lijevog oka

Bolesnici
od POAG-a

8

36,4

7

31,8

6

27,3

4,5

22| 100

Fenotipski
zdrava
populacija

52

100

52| 100

Bolesnice
od POAG-a

13,0

12

52,2

21,7

13,0

23 | 100

Fenotipski
zdrava
populacija

56

100

56 | 100

Blizi
srodnici

19

100

19 | 100

Blize
srodnice

23

100

23 | 100

Legenda:

1. uredno VP
2. paracentralni skotomi

3. pli¢i i/ili dublji relativni i apsolutni skotomi unutar 30° od centra

4. ispad nazalnih kvadranata 1 polovica

5. temporalni ostatak vidnog polja

75




5. RASPRAVA

Etiopatogeneza glaukoma jo§ je nerazjasnjena iako saznanja o genetickoj osnovi
bolesti uvelike doprinose njenom razumijevanju. Mutacije na MYOC genu na GLC1A
lokusu kromosoma 1g21-q31 odgovorne su za pojavu juvenilnog i primarnog
glaukoma otvorenog kuta odraslih. U novije vrijeme otkriveni su novi kromosomski
lokusi za POAG (19), kongenitalni glaukom i neke sindrome udruzene s glaukomom
(70).

Otkri¢a povezana sa specificnim genskim lokusima odgovornima za pojavu
glaukoma potvrduje obiteljsko pojavljivanje ove bolesti. U nekim obiteljima postoji
vec¢i broj Clanova oboljelih od POAG-a. Razlicite su epidemioloske studije kao
“Baltimore Eye Survey” (17), “Barbados Eye Study” (78), “Rotterdam Eye Study”
(69) 1 “Glaucoma Inheritance Study-Tasmania” (80), potvrdile obiteljsko pojavljivanje
bolesti 1 pozitivnu obiteljsku anamnezu kao vazan ¢imbenik rizika za pojavu bolesti,

Sto potvrduje snazan utjecaj genetickih ¢imbenika u etiopatogenezi bolesti.

Primjena ispitivanja svojstava dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa u ovom
radu osniva se na ¢injenici da se oni potpuno formiraju do kraja 21. tjedna gestacije (81)
1 ostaju nepromijenjeni tijekom zivota kao i na €injenici da je stvaranje kanali¢a u
trabekularnoj mrezi ocnog kuta zavrSeno do kraja 21. tjedna intrauterinog razdoblja
(53). Takoder se dermatoglifi digito-palmarnog kompleksa i1 strukture komori¢nog
kuta odgovorne za pravilno otjecanje o¢ne vodice, stvaraju iz iste zametne osnove

(dermatoglifi iz ektoderma i mezoderma, a strukture komori¢nog kuta iz mezoderma).

Ovo se ispitivanje ne moze usporedivati s rezultatima sli¢nih ispitivanja, budu¢idau

svjetskoj literaturi ne postoje studije o ovom problemu navedenim pristupom.

Vecina kvalitativnih i kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa je poligenski determinirano. Postoji nasljedna predispozicija za pojavu
POAG-a. lako je mehanizam nasljedivanja nejasan, postoji mogucénost poligenskog
oblika nasljedivanja bolesti. Okolinski ¢imbenici koji su intrauterino djelovali na
formiranje dermatoglifa, mogu imati u¢inak na nasljednu osnovu drugih dijelova
organizma kao npr. komori¢nog kuta i time na osnovu za nasljednu predispoziciju
pojavljivanja odredenih bolesti u kasnijoj Zivotnoj dobi, npr. primarnog glaukoma
otvorenog kuta Cija pojava naglo raste u dobi iznad 40 godina. Medutim usprkos

nastojanjima da se razjasni etiopatogeneza ove bolesti, ona do danas nije sasvim jasna.
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Prisutnost ¢imbenika rizika za pojavu POAG-a u vecoj ¢e mjeri doprinijeti pojavi
bolesti. Ispitivanja svojstava dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa provedena su
kod raznih oboljenja i patoloskih stanja nejasne etiologije, a za koja se pretpostavlja
geneticka uvjetovanost, sa ciljem da se pokusa objasniti predispozicija za njihov

nastanak (90-98,102-106, 108-113).

U ovom su radu nadene razlike u kvalitativnim 1 kvantitativnim svojstvima
dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa izmedu ispitivanih skupina (bolesnici od
POAG-a, njihovi blizi srodnici, fenotipski zdrava populacija) muskog i Zenskog spola

za manifestna svojstva.

S5.1. ANALIZA KVALITATIVNIH SVOJSTAVA
DERMATOGLIFA

Postoji ¢itav niz bolesti koje pokazuju vise ili manje razlika u dermatoglifskim
svojstvima u odnosu na zdravu populaciju. Kod raznih tipova leukemije nadu se
promjene kvalitativnih svojstava dermatoglifa. U akutnoj limfocitnoj leukemiji
zapazena je manja frekvencija vrtloga na prstima. U akutnoj mijelogenoj leukemiji
zapazena je veca ucestalost radijalnih petlji na prstima i crteZa na hipotenaru i poveéana
frekvencija vrtloga. Akutnu blastocitnu leukemiju karakterizira veca frekvencija
lukova 1 ulnarnih petlji na prstima. U kroni¢noj limfocitnoj leukemiji nije zapazena
promjena u karakteristikama dermatoglifa, a u kroni¢noj mijelogenoj leukemiji
zapazeno je viSe vrtloga na prstima i u III. interdigitalnom prostoru (102). Na uzorcima
bolesnika s karcinomom raznih organa naden je manji broj lukova, vise vrtloga i manji
broj radijalnih petlji na prstima ruku (103). Kod bolesnika s primarnim kroni¢nim
poliartritisom nalaze se razlike u dermatoglifskom crtezu hipotenara (102). U
bolesnika s ankilozantnim spondilitisom nalazi se veéa ucestalost petlji u I. 1 IL
interdigitalnom prostoru i smanjena ucestalost petlji na hipotenaru (104). Kod
autisticnih djecaka susreu se ¢eS¢e ulnarne petlje, rjede vrtlozi, a kod autisti¢nih

djevojcica €es¢i su vrtlozi 1 lukovi, a rjede petlje (106).

Kod bolesnika s prirodenim i§¢aSenjem kukova nalaze se vise relativne frekvencije
vrtloga kod ispitanica, vise relativne frekvencije crteza na tenaru i IV. interdigitalnom
prostoru kod muskog i Zenskog spola i1 nize vrijednosti aksijalnog triradijusa na

t-polozaju kod ispitanica (95).
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U ovom istrazivanju kvalitativnih svojstava dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa pronadeno je da su u ispitivanim skupinama relativne frekvencije lukova na
prstima najviSe kod oboljelih muskog spola (5,5%), ali to nije slucaj s oboljelim
zenama (4,4%). Kod Zena je najviSe lukova u fenotipski zdravoj populaciji (10,9%). Na
prstima se ulnarne petlje javljaju u najveéem postotku, ali je u sve tri skupine muskog
spola ispod 60% Sto je karakteristika zdrave populacije. Medutim, kod oboljelih Zena
je relativna frekvencija 68,3%, kod ¢lanova njihove obitelji frekvencija je jos veca od
77,0 %, dok je kod fenotipski zdrave populacije relativna frekvencija 55,9%.
Frekvencija vrtloga na prstima manja je kod muskaraca oboljelih od POAG-a (30,0%),
u odnosu na kontrolne skupine muskog spola, dok je kod Zena frekvencija vrtloga na
prstima manja kod oboljelih (22,6%) u odnosu na fenotipski zdravu populaciju (30,0%)
ali ne 1 u odnosu na ¢lanice obitelji koje imaju najmanju relativnu frekvenciju vrtloga
na prstima (13,5%). Relativna frekvencija crteza na dlanu tj. u II. 1 III. interdigitalnom
prostoru manja je kod bolesnika s POAG-om (2,3% 1 6,8%) nego kod fenotipski zdrave
populacije (7,7% 1 13,5%), dok je relativna frekvencija crteZa na tenaru 1 hipotanaru
vecéa kod oboljelih ( 15,1% 1 47,7%) nego kod fenotipski zdrave populacije (12,5% i
26,0%). Kod Zena nalazimo poveéanu relativnu frekvenciju crteza kod zdrave
populacije (5,4%) samo u II interdigitalnom prostoru u odnosu na oboljele od
glaukoma (4,3%). Na tenaru je veca ucestalost crteza kod bolesnica (6,5%) nego kod
¢lanica njihovih obitelji (2,2%), ali je jo§ veéa u fenotipski zdrave populacije (8,7%).
Kod Zena je kao 1 kod muskaraca najmanja relativna frekvencija crteza na hipotenaru.
Kod bolesnica s POAG-om je relativna frekvencija crteZza na hipotenaru 26,1% u

odnosu na bliZe srodnice (34,8%) ili fenotipski zdravu populaciju (33,0%).

U svim ispitivanim skupinama najce$¢i je polozaj aksijalnog triradijusa na

t-poloZaju §to je prisutno i u zdravoj polpulaciji.

Iz navedenih frekvencija kvalitativnih svojstava na prstima i na dlanu vidljivo je da
se skupine oboljelih od POAG-a razlikuju od skupina fenotipski zdrave populacije.
Procjena bioloske udaljenosti po Hiernauxu Ag koja se racuna iz frekvencija crteza na
prstima i na dlanu, te iz poloZaja aksijalnog triradijusa pokazala je da postoji sli¢nost
izmedu skupine oboljelih od POAG-a i njihovih blizih srodnika muskog (Tablica 29 i
Slika 9) i zenskog spola (Tablica 30 i Slika 10). Bioloski su bliZi bolesnici i bolesnice
od POAG-a sa skupinama blizih srodnika nego s fenotipski zdravom populacijom.
Postojanje sli¢nosti izmedu bolesnika i blizih srodnika je uvjetovano time Sto su to

pretezno roditelji i djeca, a prema Fisheru je teoretska vrijednost koeficijenta korelacije
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Tablica 29  Vrijednosti Hiernaux-ovih Ag bioloskih udaljenosti za muskarce
POAG Blizi srodnici Fenotipski zdravi
POAG -
Blizi srodnici 4840,96 -
Fenotipski zdravi 5888.09 5468,08
POAG ﬁ

blizi srodnici 4

fenotipski zdravi
6600 6800 7000 7200 7400 7I600 7800 8000

Slika 9.  Dendrogram (Single linkage method) procjene bioloskih udaljenosti

po Hiernauxu Ag izmedu skupine oboljelih od glaukoma, blizih

srodnika i fenotipski zdrave populacije, muskog spola



Tablica 30  Vrijednosti Hiernaux-ovih Ag bioloskih udaljenosti za Zene

POAG Blizi srodnici Fenotipski zdravi
POAG -
Blizi srodnici 5019,28 -
Fenotipski zdravi 5105,87 5711,68 -
POAG
blize srodnice
fenotipski zdrave
7100 7120 7140 7160 7180 7200 7220 7240 7260

Slika 10. Dendrogram (Single linkage method) procjene bioloskih udaljenosti
po Hiernauxu Ag izmedu skupine oboljelih od glaukoma, blizih

srodnika i fenotipski zdrave populacije, Zenskog spola
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0,5 izmedu roditelja i djece (107). Postojanje ove sli¢nosti izmedu oboljelih od
POAG-a i njihovih blizih srodnika moze se objasniti time, Sto ¢lanovi obitelji koji
nemaju manifestnu bolest nose ista nasljedna svojstva kao i ¢lanovi njihove obitelji koji
imaju POAG. Takoder postoji razlika izmedu bolesnika i blizih srodnika od fenotipski

zdrave populacije po frekvenciji crteza na prstima i dlanu.

5.2. ANALIZA KVANTITATIVNIH SVOJSTAVA
DERMATOGLIFA DIGITO-PALMARNOG KOMPLEKSA

Kvantitativna svojstva se viSe ponasaju po pravilima poligenog nasljedivanja nego
kvalitativna svojstva dermatoglifa, Sto znaci da se teZze mijenjaju, da su manje podloZzna
genetiCkom driftu 1 mikroevolucijskim promjenama, te pokazuju osnovnu strukturu
neke populacije. Migracije 1 mikroevolucijski ¢imbenici utjeu na frekvencije
pojedinih crteza u populacijskim skupinama, a promjene se brze opazaju u muskaraca

nego u zena.

Mnogi su autori uspjeSno primjenili kvantitativnu analizu digitopalmarnih
dermatoglifa kako bi pretpostavili nasljednu predispoziciju za neke bolesti. Analiza
dermatoglifa pokazala je statisti¢ki znacajne razlike izmedu bolesnika koji boluju od
razli¢itih malignih oboljenja i kontrolne skupine. Ispitujuci tako kvantitativna svojstva
digitopalmarnih dermatoglifa kod bronhopulmonalnog karcinoma, tumora dojke,
grli¢a maternice, $titne Zlijezde i debelog crijeva, prikazani su rezultati: kod muskaraca
je najmanja vrijednost TRC kod mikrocelularnog karcinoma bronha, a najveca kod
karcinoma debelog crijeva, kod Zena je najmanja vrijednost TRC kod planocelularnog
karcinoma bronha, a najveéa kod kontrolne skupine. Smanjen broj grebena na polozaju
a-b, b-c 1 c-d naden je kod svih vrsta karcinoma u odnosu na kontrolnu skupinu kod oba
spola. Takoder je smanjena veli¢ina atd kuta kod oboljelih od svih ispitivanih

karcinoma oba spola nego kod kontrolne skupine (108).

Istrazujudi kvantitativna svojstva dermatoglifa kod bolesnica s karcinomom dojki,
nalazi se niZi broj grebena izmedu triradijusa a-b rc kao i nizi ukupni broj digitalnih
grebena (109). Kod bolesnica s karcinomom dojke utvrdene su statisticki znac¢ajne
razlike u kvantitativnim svojstvima dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa Sto
inaugurira ovu metodu kao mogucéi “screening” u utvrdivanju rizika oboljevanja od ove

bolesti (92).
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U bolesnika s karcinomom Zeluca statisticki znac¢ajna razlika je nadena na polozaju
a-b red, b-c red, c-d red, a-b, rel, c-d rcl i u veli¢ini kuta atdl izmedu skupine oboljelih i
kontrolne skupine muskog spola. Kod Zenskog spola, izmedu bolesnica oboljelih od
karcinoma zeluca i1 kontrolne skupine, statisticki znacajne razlike nadene su na
polozaju a-b red, b-c, red, c-d red i b-¢ rel. TRC kod skupina oboljelih oba spola manji

je nego u kontrolnim skupinama (110).

Budu¢i da se dermatoglifi smatraju pokazateljima dogadaja u ranom embrionalnom
zivotu, njihova se analiza moze koristiti u istrazivanju etiologije nekih drugih bolesti za

koje se sumnja da postoji nasljedna osnova.

Tako je istrazivanje provedeno kod bolesnika od multiple skleroze ukazalo na
statisticki znacajno smanjen broj digitalnih i palmarnih grebena kod skupine bolesnika
oba spola u odnosu na fenotipski zdravu populaciju. Te su se razlike nadene na FRD4,
a-brcd, b-c red, a-b rel, b-c rcl, c-d rcl 1 u veli¢ini kuta atdl kod muskaraca. Kod Zena su
nadene razlike na FRD1, FRD3, FRD4, FRD35, a-brcd, b-c red, FRL1,FRL4, FRLS5, a-b
rcl,b-c rel i c-d rel (111).

Istrazivanje kod muske djece s oSte¢enjem srediSnjeg Ziv€anog sustava pokazuje
statisticki znacajno poviseni broj grebena na FRD2, a statisticki znacajno smanjen broj

grebena u a-b red, b-c red, a-b rcl 1 b-¢ rcl u usporedbi s kontrolnom skupinom (112).

Isto tako kod ispitanika, muSkog spola, sa bipolarnim afektivnim poremecajem i
muskaraca sa shizofrenijom, kvantitativna analiza dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa je pokazala samo jednu statisticki znacajnu razliku izmedu ove dvije
promatrane skupine i to na c-d broju grebena lijeve ruke. Kvantitativna svojstva ne
pokazuju statisticki znacajnu razliku izmedu muskaraca s bipolarnim afektivnim
poremecajem u usporedbi s kontrolnom skupinom samo na polozaju FRL2 i FRL3, dok
je na svim ostalim poloZzajima nadena statisticki znacajna razlika u kvantitativnim
svojstvima dermatoglifa. Izmedu bolesnika sa shizofrenijom i kontrolne skupine,
statisticki znacajna razlika u kvantitativnim svojstvima dermatoglifa je nadena na
polozaju FRD2, FRL2 i FRL3. Broj grebena na svim prstima kao i na dlanovima je

znacajno nizi u skupinama bolesnika u usporedbi s kontrolnom skupinom (113).

Istrazivanje provedeno u obiteljima autisti¢nih bolesnika pokazalo je da se autisti¢ni
bolesnici, muskog spola, statisticki razlikuju od kontrolne skupine u broju papilarnih
grebena na polozaju FR4, FRS, a-b rc i atd kutu obje ruke. Zdravi ocevi autisticne

muske djece razlikuju se u atd kutu, a njihova braca se razlikuju u palmarnim
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varijablama od kontrolne skupine, ali ne i u digitalnim grebenima. Zdrave majke
autisticne djece statisticki se znacajno razlikuju od kontrolne skupine u broju
papilarnih grebena na FR1, FR4, FRS, a-b rc i ¢-d rc 1 atd kutu obje ruke. Najveci broj
statisticki znacajnih vrijednosti koeficijenta korelacije za kvantitativna svojstva
dermatoglifa naden je izmedu majki i autisti¢nih djecaka (7 od 10) i o¢eva i autisti¢nih

djecaka (7 od 10), sto ukazuje na nasljednu komponentu ove bolesti (99).

Uz sve navedeno, u ovom radu o analizi dermatoglifskih svojstava digito-palmarnog
kompleksa u bolesnika s POAG-om, naden je ukupno nizi broj papilarnih grebena na
prstima kod skupine oboljelih od POAG-a oba spola (kod muskaraca TRC=135,8, a
kod Zena TRC=115,6), veci broj kod ¢lanova njihovih obitelji (kod muskaraca
TRC=151,8, a kod zena TRC=120,5) i najveci broj kod fenotipski zdrave populacije
(kod muskaraca TRC=159,9, a kod zena TRC=142,4). TRC je mnogo nizi u skupinama
oboljelih od glaukoma u oba spola nego u skupini fenotipski zdrave populacije. Na
dlanu je taj broj najizrazeniji na a-b rc i c-d rc izmedu oboljelih i fenotipski zdrave
populacije kod muskaraca, a kod zena na b-c rc gdje je broj grebena manji kod
bolesnica u odnosu na kontrolne skupine. Kod muskaraca je broj papilarnih grebena na
polozaju a-b vise pod utjecajem okolisnih ¢imbenika nego broj papilarnih grebena na
drugim polozajima na dlanu. Kod Zena, fenotipska ekspresija broja papilarnih grebena
u sva tri interdigitalna podrucja na dlanu ima snazniju geneticku komponentu (114).
Kod muskaraca je priblizno ista veli¢ina atd kuta u sve tri skupine, dok je kod Zena atd

kut ve¢i kod bolesnica nego u ispitivanim skupinama.

U skupinama ispitanika muskog spola statisticki znacajna razlika postoji izmedu
oboljelih i fenotipski zdrave populacije na FRD1 i FRDS. Izmedu blizih srodnika
oboljelih 1 fenotipski zdrave populacije takoder je nadena statisti¢ki znacajna razlika na
FRD1 i FRDS. Na FRD3, FRL3, a-b rcd, c-d rcl postoji statisti¢ki znacajna razlika
jedino izmedu bolesnika i fenotipski zdrave populacije. U ispitivanim skupinama
zenskog spola statisticki znacajne razlike izmedu oboljelih i fenotipski zdrave
populacije kao i izmedu ¢lanica njihovih obitelji i fenotipski zdrave populacije nade se
na FRD1, FRD4, FRDS, FRL4 i FRLS.

Ispitivanje homolognih kvantitativnih svojstava dermatoglifa digito-palmarnog
kompleksa u svakoj od istrazivanih skupina pokazala je da se kod muskog spola
bolesnici od POAG-a i njihovi blizi srodnici razlikuju od fenotipski zdrave populacije
po tome $to na polozaju FR1 i c-d, broj papilarnih grebena na lijevoj ruci ne slijedi broj

papilarnih grebena na desnoj.
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Isto tako, kod Zenskog spola, bolesnice od POAG-a i njihove bliZze srodnice
razlikuju se od fenotipski zdrave populacije po tome $to na polozaju FR4, b-c i c-d broj

papilarnih grebena obje strane nije u medusobnoj korelaciji.

Ovi podaci potvrduju da bolesnici od POAG-a oba spola i njihovi bliZi srodnici u
obitelji s najmanje dva oboljela ¢lana od ove bolesti imaju razlike u kvantitativnim
svojstvima dermatoglifa u odnosu na fenotipski zdravu populaciju koje su na razini
znacajnosti. 1z dobivenih rezultata utvrdila se povezanost svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa kod bolesnika s POAG-om sa svojstvima dermatoglifa
kod blizeg neoboljelog srodnika. Takoder se utvrdila razlika po kojoj se oboljeli 1
njihovi bliZi srodnici mogu diskriminirati od fenotipski zdrave populacije. Rezultati
ove studije objektiviziraju u vecoj mjeri obiteljsku predispoziciju za POAG tj. ukazuju

na vaznost nasljednih ¢cimbenika u etiopatogenezi ove bolesti.

Uocene razlike izmedu spolova sugeriraju da Zene sporije reagiraju na razvojne i

okolisne ¢imbenike i tako pokazuju veéi odgovor na geneticki utjecaj.

Ispitivane skupine bolesnika oba spola imaju statisticki znacajnu razliku vidne
ostrine. lako je centralna vidna oStrina zahvacena u kasnim fazama bolesti, glaukomski
bolesnici i bolesnice imaju najlosiju vidnu oStrinu, jer je medu njima 5 bolesnika sa
samo temporalnim ostatkom vidnog polja i 15 bolesnika s ispadom cijelih kvadranata
ili polovica vidnog polja. U uznapredovaloj fazi bolesti, lu¢ni skotomi koji se nalaze
unutar 30° od centra u gornjoj i donjoj hemisferi vidnog polja se spajaju izolirajuci tako
centralni 1 temporalni otok vida. Skotomi koji zahvacaju fiksaciju (centralni skotom)
javljaju se u terminalnoj fazi bolesti kada je c/d odnos toliki da predstavlja glaukomsku
atrofiju PNO (115-117). Ukoliko bi se centralni skotom nasao u ranijim fazama
oStecenja, tada je on neke druge etiologije. I u kontrolnoj skupini bilo je ispitanika s
lo§ijom centralnom vidnom oStrinom, §to se objasnjava postojanjem prirodenih ili

drugih stecenih stanja koja su dovela do zamuéenja vida.

U ispitivanju vidnog polja kod svih ispitanika ustanovilo se da samo glaukomski
bolesnici imaju karakteristicne glaukomske ispade u vidnom polju razli¢itog stupnja u

odnosu na ispitanike iz kontrolnih skupina koji nisu imali takva ostecenja.

Vrijednosti I0T-a ne pokazuju statisticki znacajnu razliku izmedu desne i lijeve
strane, a sve ispitivane skupine imaju te vrijednosti unutar granica normale. Vrijednosti
I0OT-a koje se kre¢u unutar normalnih granica kod glaukomskih bolesnika rezultat su

medikamentoznog, laserskog ili kirurskog lijecenja u svrhu smanjenja njegove razine.
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Ispitanici iz skupine oboljelih od POAG-a dugogodisnji su bolesnici Klinike za ocne
bolesti Klini¢ke bolnice “Sestre milosrdnice”, koji se redovito kontroliraju u Kabinetu

za glaukom.

Glaukom je optikoneuropatija osjetljiva na “razinu IOT-a”, a ta razina IOT-a bilo
kao uzrok bolesti ili faktor rizika za njeno nastajanje zauzima prvo i najvaznije mjesto u
lijeCenju glaukoma. Smanjenje 10T-a usporava progresiju bolesti, a time odgada

oStecenja vidnog polja i sljepocu (118-121).

Analizom kvalitativnih 1 kvantitativnih svojstava dermatoglifa digitopalmarnog
kompleksa u radu smo dokazali postojanje obiteljske predipozicije za POAG na koju
djeluju ¢imbenici rizika u kasnijoj Zivotnoj dobi (razina 10T-a, dob, varijabilnost
populacija, pozitivna obiteljska anamneza, kardiovaskularne bolesti, Se¢erna bolest i
kratkovidnost veéa od -4 sferne dioptrije). Zbog toga se svi ¢lanovi iz obitelji gdje se
pojavljuje POAG trebaju klinicki ispitati (anamneza, vidna oStrina, vidno polje, IOT,

gonioskopija i pregled o¢ne pozadine) u svrhu prevencije i ranog otkrivanja ove bolesti.
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6. ZAKLJUCCI

1. Obiteljskom i osobnom anamnezom te klinickim ispitivanjem (testiranje
vidne ostrine Snellenovim optotipom, mjerenje IOT-a aplanacijskim
tonometrom, pregled na biomikroskopu prednjeg o¢nog segmenta,
gonioskopiju kontaktnom trozrcalnom prizmom, oftalmoskopiju sa
stereoskopskom fotografijom PNO i pretragu vidnog polja na
kompjuteriziranom Octopus perimetru koriste¢i pri tom dG2 ili ST program)

izdvojena je skupina bolesnika s POAG-om oba spola.

2. Obiteljskom i osobnom anamnezom te navedenim metodama klinickog
ispitivanja izdvojene su skupine fenotipski zdrave populacije, muskog i

zenskog spola.

3. Iz obitelji bolesnika od POAG-a gdje postoji jos najmanje jedan evidentirani
bolesnik od ove bolesti (ukupno dva ili viSe evidentirana bolesnika od
POAG-a) za rad se izdvojio jedan bliZi srodnik koji nema manifestnu bolest,
za svaki spol posebno, i navedenim se klinickim metodama pretraga

ustanovilo da nema POAG.

4. Relativne frekvencije crteZa na prstima razlikuju se u skupini bolesnika s
POAG-om od skupine fenotipski zdrave populacije za manifestna svojstva u
oba spola. Relativne frekvencije crteza na dlanu razlikuju se u skupini
bolesnika s POAG-om od fenotipski zdrave populacije samo na hipotenaru.
Relativne frekvencije crteza na dlanu izmedu bolesnica s POAG-om i
fenotipski zdrave populacije ne pokazuju razlike. Relativne frekvencije
aksijalnog triradijusa na dlanu pokazuju razlike izmedu skupine oboljelih od
POAG-a i fenotipski zdrave populacije za muski spol, dok relativne
frekvencije aksijalnog triradijusa na dlanu izmedu skupina oboljelih i

fenotipski zdrave populacije za Zenski spol, ne pokazuju razlike.

5. Broj papilarnih grebena na prstima unutar skupina istog spola manji je kod
oboljelih od POAG-a u odnosu na fenotipski zdravu populaciju. Takoder je
uocen ukupno nizi broj papilarnih grebena na dlanu kod skupine oboljelih od

glaukoma oba spola u odnosu na fenotipski zdravu populaciju.
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U skupinama ispitanika muskog spola izmedu skupine bolesnika i fenotipski
zdrave populacije, uocene su razlike na FRD1, FRD3, FRD5 i FRL3 te na

polozajima a-b rcd i c-d rcl.

U skupinama ispitanika Zenskog spola izmedu skupine oboljelih i fenotipski
zdrave populacije uocene su razlike FRD1, FRD4, FRDS, FRL4, FRLS te na

polozajima a-b rcd, b-c rcl 1 c-d rcl.

Jedino na poloZzaju c-d kod muskog spola ne postoji korelacija izmedu broja

grebena obje ruke, $to ih razlikuje od fenotipski zdrave populacije.

Blizi srodnici bolesnika od POAG-a koji nemaju manifestnu bolest u odnosu
na fenotipski zdravu populaciju imaju manji broj papilarnih grebena na
prstima i na dlanu kod oba spola, a veéi broj u odnosu na skupinu bolesnika.
Ucestalost pojedinih crteza na prstima razlikuje skupinu blizih srodnika od
skupine oboljelih 1 fenotipski zdrave populacije muskog spola. Kod Zenskog
spola, skupina blizih srodnika ne razlikuje se od skupine oboljelih.
Ucestalost pojedinih crteza na dlanu ne razlikuje skupinu blizih srodnika od
ostalih dviju skupina u oba spola. Polozaj aksijalnog triradijusa na dlanu
razlikuje skupinu blizih srodnika od fenotipski zdrave populacije, ali ne i od

skupine oboljelih samo kod muskog spola.

Kod muskog spola, skupina blizih srodnika razlikuje se od fenotipski zdrave
populacije u broju grebena na FRD1, FRD3, FRDS, a kod Zenskog spola na
FRD4, FRL4, FRLS. Blizi srodnici razlikuju se skupine oboljelih na FRL3 1

c-d rcl kod muskog spola, a kod Zenskog na b-c rcl i ¢-d rcl.

Na polozaju FR1 i c-d broj grebena nije u medusobnoj korelaciji na desnoj i
lijevoj ruci u skupine blizih srodnika 1 u skupini oboljelih, §to ih razlikuje od
fenotipski zdrave populacije, kod muskog spola, a kod Zenskog na poloZaju

FR4, b-cic-d.

Postoje razlike u vidnoj ostrini izmedu ispitivanih skupina oba spola.
Najlosiju vidnu ostrinu imaju bolesnici od POAG-a, zatim fenotipski zdrava
populacija, a najbolju vidnu ostrinu imaju bliZi srodnici bolesnika u

skupinama ispitanika oba spola.

87



Srednje vrijednosti IOT-a krecu se obostrano unutar statisti¢ki “normalnih”
vrijednosti za sve ispitivane skupine, iako skupine bolesnika s POAG-om

pokazuju vise srednje vrijednosti IOT-a u odnosu na kontrolne skupine.

Samo skupine bolesnika s POAG-om imaju oste¢enja vidnog polja
(paracentralni skotomi, pli¢i i/ili dublji relativni i apsolutni skotomi unutar
30° od centra, ispad nazalnih kvadranata i polovica, temporalni ostatak
vidnog polja) i po tome se razlikuju od skupine bliZih srodnika bolesnika od
POAG-a i fenotipski zdrave populacije koje imaju uredan nalaz vidnog

polja.

Rezultati ove studije, iz analize dermatoglifskih svojstava, u ve¢oj mjeri
objektiviziraju obiteljsku predispoziciju za POAG te se zato uzi srodnici
oboljelih od POAG-a bez manifestne bolesti trebaju klinicki ispitati u svrhu

prevencije i ranog otkrivanja bolesti.
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7. SAZETAK

Primarni glaukom otvorenog kuta predstavlja grupu bolesti kojima su zajednicke
karakteristiéne morfoloske promjene na glavi vidnog zZivca i retinalnom sloju nervnih
niti, progresivna smrt ganglijskih stanica 1 karakteristi¢na oSte¢enja vidnog polja. Rizik
pojave bolesti raste kontinuirano s visinom intraokularnog tlaka, a tijek je postepen i
asimptomatski. Bolest je uzrokovana poremeéajem odvoda sobne vodice u

trabekularnom sustavu komori¢nog kuta koji je otvoren.

Etiopatogeneza primarnog glaukoma otvorenog kuta nije dovoljno jasna. Povecan
rizik od pojave glaukoma kod blizih srodnika ve¢ dugo je poznat. Medu srodnicima
ucestalost pojave glaukoma se krec¢e od 10-30%. Otkrica specifiénih genskih lokusa
odgovornih za pojavu glaukoma doprinose razumijevanju mehanizma nastanka i

svakako potvrduje obiteljsko pojavljivanje ove bolesti.

Digitopalmarni dermatoglifi su primjenjivani u procjeni nasljedne osnove mnogih
bolesti, §to je bio povod za ispitivanje kvalitativnih 1 kvantitativnih svojstava
dermatoglifa digito-palmarnog kompleksa kod oboljelih od glaukoma (22 muskarca i
22 zene), blizih srodnika oboljelih (19 muskaraca 1 23 Zene) u odnosu na fenotipski

zdravu populaciju (52 muskarca i 56 Zena).

Iz dobivenih rezultata utvrdila se povezanost svojstava dermatoglifa
digito-palmarnog kompleksa kod glaukomskih bolesnika sa svojstvima dermatoglifa
kod blizih neoboljelih srodnika. Takoder se utvrdila razlika po kojoj se oboljeli i
njihovi blizi srodnici mogu diskriminirati od fenotipski zdrave populacije. Neophodno
je da se svi ¢lanovi obitelji bez manifestne bolesti klinicki ispitaju u svrhu prevencije i

ranog otkrivanja bolesti.
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8. SUMMARY

The primary open-angle glaucomas are a group of diseases, that have in common
characteristic morphological changes at the optic nerve head and retinal nerve fiber

layer, progressive retinal ganglion cells death and characteristic visual field loss.

The risk for primary open angle glaucoma increases continuously with the level of
the intra-ocular pressure. The disease advances slowly and there are no symptoms.
Primary open angle glaucoma is caused by abnormal aqueous humor outflow in the

trabecular meshwork in the open angle.

Etiopathogenesis of primary open angle glaucoma is unclear. The increased risk of
glaucoma in first degree relatives has long been recognized. Frequency of the
manifestation of the disease is 10-30% in family members. The discovery of the
specific genetic loci responsible for the manifestation of glaucoma has helped us to
understand its mechanism of origin and definitely confirmed the hereditary nature of

this disease.

Digito-palmar dermatoglyphs were already used to determine hereditary base of
many diseases and it was the reason for investigation of their qualitative and quantitive
traits in patients with glaucoma (22 males and 23 females), their first degree relatives
(19 males and 23 females) in comparison to a group of phenotypically healthy controls

(52 males and 56 females).

The results pointed the connection between dermatoglyphic traits of the
digito-palmar complex in patients with glaucoma and the same traits of their first
degree relatives. There is a possible discrimination of patients and their first degee

relatives from phenotypically healthy controls, too.

Therefore, it is necessary for all family members without manifestation of the
disease to make a clinical examination that enables the prevention and early discovery

of illness.

Qualtitative and Quantitative Analysis of Dermatoglyphs of Digito-Palmar

Complex in Primary Open Angle Glaucoma Patients
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