Giilhane Tip Dergisi 2007; 49: 96-100

© Giilhane Askeri Tip Akademisi 2007

ARASTIRMA

Iskemik kalp hastahigi olan hastalarda glokomatoz risk

faktorleri

Ahmet Ergin (*), Haksun Ebing (**), Reyhan Giillii (*), A.Hakan Durukan (***)

Ozet

iskemi ve sistemik hipertansiyonun yiik-
selmis g0z ici basinci icin birer risk fak-
torl oldugu gosterilmistir. Bu calismada
iskemik kalp hastaligi olan olgularda
glokom icin onemli risk faktorlerinden
bazilar arastirilmistir. Kardiyoloji polikli-
nigi tarafindan iskemik kalp hastaligi
tanms1 konulan 35 yas uzeri, baska her-
hangi bir dahili problemi olmayan hasta-
lar calisma kapsamina alinmistir. Olgula-
rin santral kornea kalinliklar1 Pacline
Optikon Ultrasonik pakimetri cihazi, goz
ici basinclarn Goldman aplanasyon tono-
metresi ile olculdi. Retina sinir lifi kalin-
lig1 6lglimii ise NFA Il (GDx VCC) cihazi ile
yapildi. Hasta grubunda 39'u erkek, 12'si
kadin toplam 51 hastanin 90 gozii, kon-
trol grubunda ise 35'i erkek, 15' kadin
toplam 50 olgunun 100 gozu calismaya
alindi. Iskemik kalp hastaligi grubu ile
kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet
yonunden istatistiksel olarak anlamli bir
farklilk yoktu. GOz i¢i basinci iskemik
kalp hastaligi grubunda 16.58+2.92
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mmHg, kontrol grubunda 16.86+2.92
mmHg idi ve istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmadi. Santral kornea
kalinlig1 iskemik kalp hastaligi grubunda
538.97+36.23, kontrol grubunda
542.13+38.45 idi ve aymi sekilde istatis-
tiksel olarak anlamli bir farklilik bulun-
madi. Retina sinir lifi kalinig1 olctimi
acisindan bakildiginda ise, TSNIT, SA, IA
ve NFI gibi parametreler incelendiginde
aym sekilde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilk bulunmadi. iskemik kalp
hastaligi olan kisilerde; g6z ici basinci,
santral kornea kalinlig1 ve retina sinir lifi
kalinlig1 olclimleri kontrol grubu ile
karsilastinildiginda glokom igin risk fak-
tori olusturabilecek diizeyde tespit
edilmemistir.

Anahtar kelimeler: Glokom, goz ici
basinci, iskemik kalp hastaligi, retinal
sinir lifi tabakas1 kalinligi, santral kornea
kalinligi

Summary

Glaucomatous risk factors in patients
with ischemic heart disease

It has been demonstrated that ischemia
and systemic hypertension each are the
risk factors for elevated intraocular pres-
sure. In this study some of the risk fac-
tors important for glaucoma in patients
with ischemic heart disease were evalu-
ated. Otherwise healthy patients with
age of >35 years and diagnosed to have
ischemic heart disease by the Depar-
tment of Cardiology were included in the
study. Central corneal thickness mea-
surements of the patients were made
with Pacline Opticone Ultrasonic Paci-
metry, and intraocular pressures were
measured with Goldmann applanation
tonometry. Retinal nerve fiber layer

thickness measurements were made with
NFA 1l (GDx VCC). A total of 90 eyes of 51
patients (39 male and 12 female) in the
patient group and a total of 100 eyes of 50
cases (35 male and 15 female) in the con-
trol group were enrolled in the study.
There were no significant differences
between the control and study groups with
respect to age and gender. Intraocular
pressure was 16.58+2.92 mmHg in the
patient group and 16.86+2.92 mmHg in the
control group, and there was no statistical-
ly significant difference between the
groups. Central corneal thickness was
538.97+36.23 in the patient group and
542.13+38.45 in the control group, and
there was no significant difference bet-
ween the groups. There were also no sig-
nificant differences between the study and
control groups with respect to parameters
such as TSNIT, SA, IA and NFI in the mea-
surement of retinal nerve fiber layer thick-
ness. Intraocular pressure, central corneal
thickness and retinal nerve fiber layer
thickness measurements were not found as
high enough to be risk factors for glaucoma
in patients with ischemic heart disease.
Key words: Glaucoma, intraocular pres-
sure, ischemic heart disease, retinal nerve
fiber layer thickness, central corneal thick-
ness

Giris

Glokom, risk faktorleri es-
liginde optik sinir aksonlarinin
ilerleyici kaybr ile karakterize bir
optik noropatidir. Yitksek goz igi
basmcr (GIB), en iyi bilinen ve
kontrolii saglanabilen tek risk fak-
toriidiir (1). GIB ile beraber diger



risk faktorlerinin tipik glokomatoz
hasara yol agma mekanizmalar
apopitozis, iskemi, reperfiizyon
hasar1 ve patogenetik kavramlar ile
agiklanmigtir. Diisiik sistemik kan
basincinin ve vaskiiler bozuk-
lugun otoregiilasyonu etkileyerek
glokomatdz hasarin gelismesinde
rol oynadig gosterilmigtir. Otore-
giilasyon, bir dokunun o andaki
ihtiyacini kargilayacak perfiizyonu
kendi kendine ayarlayabilme ve
bunu perfiizyon basincindan
bagimsiz yapabilme yetenegidir.
Gozdeki perfiizyon basinci, arte-
riyel kan basinci ve GIB'1 arasin-
daki fark geklinde tanimlanmak-
tadir. Otoregiilasyonda bozukluk
oldugunda okiiler perfiizyon,
GIB"1 ve kan basincina bagli olarak
degisiklik gosterir ki, bu sonug,
doku i¢in istenmeyen bir durum-
dur. Normal sistemik kan basinci-
na sahip glokomlu hastalarda bile,
hipertansiyonu olanlara gére optik
sinir kan akimi daha diisiik olarak
bulunmustur (2). Yine glokomlu
hastalarda sessiz miyokard iskemi
prevalansinin  degerlendirildigi
caligmalarda, iskemik atak siklig
ve elektrokardiyografik degisiklik-
lerin glokomlu hastalarda normal
popiilasyondan belirgin olarak
daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(3-5).

Bu c¢aligmada, iskemik kalp
hastaligi bulunan olgularda, glo-
komatdz risk faktorlerinden olan
retina sinir lifi kalinligi (RSLTK),
santral kornea kalinhigi (SKK) ve
GIB degerlerinin kontrol grubun-
dan farklihgini ve varsa iskemik
kalp hastahg (IKH) ile glokom
arasindaki iligkinin ortaya kon-
masini amagladik.

Gerec¢ ve Yontem

Bu ¢aligma, Eylal 2005 ile
Nisan 2006 tarihleri arasinda
Kirikkale Universitesi Tip Fakiil-
tesi Goz Hastaliklar1 AD Poli-
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klinigine bagvuran hastalar ile
yapilmusgtir. Calisma olgu-kontrol
¢aligmasi olarak planlandi. Yag ve
cinsiyet agisindan uyumlu, her-
hangi bir okiiler ya da sistemik pa-
tolojisi bulunmayan 100 olgu
kontrol grubunu  olusturdu.
Kardiyoloji poliklinigi tarafindan
iskemik kalp hastaligi tanisi ile
Go6z Hastaliklar1  Poliklinigine
sevk edilen 35 yag tizeri, bagka bir
dahili problemi olmayan hastalar
caligma kapsamina alindi. Intra-
okiiler veya refraktif cerrahi gegi-
renler, glokom hikayesi olanlar,
retina patolojisi olanlar, 3 ay i¢in-
de intraokiiler enfeksiyon gegi-
renler, 2.00 dioptri iizerinde
refraksiyon kusuru olanlar, sis-
temik hipertansiyon, diyabet ve
kronik obstruktif akciger hastalig
olanlar, kornea kalinligini etki-
leyebilecegi diistiniilerek oral kar-
bonik anhidraz enzim inhibitorii,
kronik antihistaminik ve dekon-
jestan ila¢ kullananlar ile topikal
prostaglandin analogu kullanan
hastalar caligma kapsamina alin-
madi. Olgularin SKK't Pacline
Optikon Ultrasonik pakimetre
cihazi, GIB1 Goldmann appla-
nasyon tonometresi ile olgiildii.
Givenilirligi artirmak igin her
olguya ti¢ 6l¢iim yapilarak ortala-
mas1 alindi. RSLTK ise NFA 1I,
GDx VCC cihazt ile yapildi
Optik disk fundus kamerada
santralize edildikten sonra, netlik,
parlaklik, renk ayar1 yapildi ve her
g0z i¢in ti¢ 6lgtim yapildi. En iyi
kalitede olan goriintiiniin 6l¢iim-
leri degerlendirildi. Olgiimler
esnasinda pupillanin dilate olma-
masina dikkat edildi. Sinir lifi
analizi disk etrafindaki santral 15
derecelik retinada 256x256 nok-
tanin 17x17 mikrometrelik bir
spasiyal ¢oziiniirlik taranmasi ile
gerceklesmektedir. Kullanilan pa-
rametrelerden NFI ("the num-
ber"), hastada glokom olabilirligi-

ni belirleyen bir sayidir. Sifir-30
arast normal ya da dasiik riskli
glokom siiphesi, 31-70 arasi glo-
kom siiphesi, 71-100 aras1 yiiksek
riskli kabul edilmektedir. "Supe-
rior average" (list oran, SA), st
kadrandaki en kalin 1500 nok-
tanin ortalamasinin, temporal
kadrandaki en kalin 1500 medyan
noktanin ortalamasina oranidir.
"Inferior average" (alt oran, IA) alt
kadrandaki en kalin 1500 nok-
tanin ortalamasinin, temporal
kadrandaki en kalin 1500 medyan
noktanin ortalamasina oranidir.
Tium ol¢imler ayni hekim tara-
findan yapildi. Istatistiksel analiz
"SPSS for Windows" adli yazilim
paket program kullanilarak ya-
pild1. Istatistiksel degerlendirme-
ler i¢in "bagimsiz gruplar igin t-
testi" kullanildi. Gruplar arasi cin-
siyet dagiliminin  kargilagtirilma-
sinda ki-kare testi uygulandi.
p<0.05 degeri anlamli olarak a-
lind1.

Bulgular

Iskemik kalp hastahg (IKH)
grubunda 39'u erkek, 12'si kadin
toplam 51 hastanin 90 gozii, kon-
trol grubunda ise 35'1 erkek, 15'
kadin toplam 50 olgunun 100
g6zl galigmaya alind1. IKH grubu
ile kontrol grubu arasinda yas ve
cinsiyet yoniinden istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik yoktu
(p>0.05) (Tablo I). GIB IKH
grubunda 16.58+2.92 mmHg,
kontrol grubunda 16.86+2.92
mmHg idi ve istatistiksel olarak
anlamli bir farkhiik bulunmad:
(p=0.302). SKK IKH grubunda
538.97+36.23, kontrol grubunda
542.13%+38.45 idi ve aym sckilde
istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik bulunmadi (p=0.563). RSL-
TK o6lgtimii a¢isindan bakildigin-
da ise, TSNIT, SA, IA ve NFI gibi
parametreler incelendiginde ayni
sekilde iki grup arasinda istatistik-
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sel olarak anlamli bir farklilik
bulunmad: (p>0.05) (Tablo II).

neden olmaktadir (11). Endo-
telin-1'in  saglikli bireylerde bile

Tablo I. Olgularin yas, goz ici basinci ve santral kornea kalinlhigr degerleri

Olgu sayis1 Yas Santral kornea Goz ici
kalinlig1 basinci
Iskemik kalp
hastalig1 grubu 90 55.98+9.89 538.97+ 36.23 16.58+2.92
Kontrol grubu 100 52.04+10.23 542.13+38.45 16.86+2.91
p degeri >0.05 >0.05 >0.05

regiilasyonunda da rol oynayabile-
cegi ileri stirtilmiis, hatta glokom-
daki vaskiiler disfonksiyon ile
iligkili olabilecegi belirtilmigtir
(25,26). Ote yandan endotelin-1
plazma diizeylerinin iskemik kalp
hastaligi, esansiyel hipertansiyon,
kalp yetmezligi ve anjinast olan
hastalarda yiiksek oldugu ve pato-
genezde Onemli rol oynayabile-

Tablo IL Iskemik kalp hastalig1 ve kontrol grubunun GDx VCC parametrelerinin kargilagtirilmast

TSNIT

emporal, superior, nasal, uperior average erior average emporal, superior,
"Temporal rior, nasal, ("Superior average" "Inferior average") ("Temporal rior.
nasal, inferior, temporal

inferior, temporal

SA IA

TSNIT SD NFI
("the number")

average") average" standart deviyasyon)
Iskemik kalp
hastalig1 grubu 57.22+4.93 68.08=7.34 65.38+7.91 22.33+5.30 16.66x7.19
Kontrol grubu 57.39+4.48 69.37+6.88 66.30£7.53 23.34%6.15 15.46+6.31
p degeri >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
Tartisma intravenoz olarak verilmesi ile cegi birgok c¢aligmada goste-

Koroid, insan viicudunda en
yiiksek perfiizyon oranina sahip
olan dokudur (6). Hayvan ¢alig-
malarinda gosterildigi {izere reti-
nanin oksijen ihtiyact ¢ok yiiksek
oranda koroidal dolagim tarafin-
dan saglanir (7,8). Retinanin uy-
gun ve yeterli oksijenasyonu icin
bu yiiksek perfiizyon oraninin
vazgecilmez oldugu ve koroidal
perfiizyondaki ¢ok kiiglik degisik-
liklerin bile retinanin fonksiyonel
biitiinlagini etkileyebilecegi gos-
terilmistir (9). Tlave olarak koroid-
deki bu yiiksek kan akimi aymi
zamanda goziin 1s1s1 i¢in de gerek-
lidir (10).

Okiiler kan akimi perfiizyon
basinci ile dogru, vaskiiler rezis-
tans ile ters orantilidir. Retinal
dokulardaki kan akimi, santral
sinir sisteminde oldugu gibi sem-
patik aktivasyondan bagimsizdir.
Bu islem otoregiilasyon denilen
lokal ve metabolik faktorler ile
idare edilir. Kuvvetli bir vazokon-
stritktor olan endotelin-1 bunlar-
dan birisidir. In vitro endotelin-1,
oftalmik ve siliyer arterlerde doza
bagli bir vazokonstriiksiyona
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retina, koroid ve optik sinir kan
akiminda azalmaya neden oldugu
gosterilmigtir (12-14).
Endotelin-1, iskemik kalp
hastaligi, hipertansiyon, vazos-
pazm, inme, ve diyabetik ge¢
komplikasyon gibi vaskiiler hasta-
liklarin patogenezinde olumsuz
bazi roller alabilmektedir (15,16).
Endotelin-1, baz1 gbz hastalik-
larinda da olumsuz rol oynaya-
bilir. Caligmalarda glokom, diya-
betik retinopati, retinal ven okliiz-
yonu ve HIV'e bagl retinal mik-
roanjiyopatik sendrom gibi pato-
lojiler ile iligkisi ortaya konmustur
(11,17-20). Hayvan deneylerinde,
endotelin-1 verilmesi ile olustu-
rulan kronik optik sinir basi iske-
misinde "cup"/disk oraninda bir
artig tespit edilmig (21), ayni
zamanda yaygin bir akson kaybi da
gozlenmigtir (22). Normal tansi-
yonlu glokomlu hastalarda yapilan
bir caligmada da, endotelin-1 dii-
zeyi yiiksek olarak tespit edilmis,
postiiral degisimlerle birlikte en-
dotelin-1 plazma diizeylerinin de
degistigi gozlenmistir (23,24).
Endotelin-1'in goz i¢i basing

rilmigtir (27,28).

Bir yandan perfiizyon basinci
ve g0z i¢i basincr tizerine olan et-
kileri, diger yandan iskemik kalp
hastaliklar1 ile olan baglantisi
nedeni ile endotelin-1 her iki sis-
tem tizerinde de klinik olarak et-
kili baz1 sonuglara yol acabilmek-
tedir. Nitekim bu yonde yapilan
ilk klinik caligmalardan birinde,
Mitchell ve ark. psédoeksfoliyas-
yon sendromu (PES) olan hasta-
larda anjina ya da hipertansiyonun
istatistiksel olarak anlamli bir ge-
kilde yiiksek oldugunu gostermis-
lerdir (29). Buna benzer bir diger
calismada da, koroner arter has-
talig1 olan 50 olguluk bir popii-
lasyonda 28 kiside PES tespit edil-
mis ve kontrol grubuna gore yiik-
sek oranda istatistiksel olarak an-
lamlilik saptanmigtir. Yine bu ¢a-
ligmada psodoeksfoliyasyonu olan
hastalarda da koroner arter has-
taligr, PES olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli bir
bi¢cimde yiitksek oranda bulun-
mugtur (30).

Waldmann ve ark.nin yapmus
oldugu ¢alismada, 6zellikle nor-

Ergin ve ark.



motansif glokomun asempto-
matik miyokard iskemisi olan
hastalarda kontrollere goére daha
sik ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (3).
Kaiser ve ark.nin galigmasinda da
buna paralel sonuglar géze garp-
maktadir (4). Ote yandan Perasalo
ve arknm caligmasinda da glo-
komlu geriyatrik hastalarda bazi
elektrokardiyografik bozukluklara
rastlandig1 belirtilmistir (5).
Bizim caligmamizda IKH olan
kisilerde; GIB, SKK ve RSLTK
kontrol grubu ile kargilagtirildi.
Yaptigimiz literatiir taramasinda
IKH olan kisilerde bu paramet-
relerin aragtirildigi herhangi bir
galigmaya rastlanmamugtir. Bu
yonde vyapilmig ¢aligmalardan
birinde iskeminin 6n planda
oldugu diyabetes mellituslu hasta-
larda diyabetin kornea kalinligin-
da degisiklik yaptigina iligkin so-
nuglar bildirilmistir (31). Vaskiiler
disregiilasyon kornea beslenme-
sinde de rol oynayabilir ve belki
de olusabilecek iskemi korneada
morfolojik degisimlere yol aga-
bilecektir. Calismamizda hasta
grubunun santral kornea kalinhig:
ile saglikli bireylerin santral kor-
nea kalinligr arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bula-
madik. Ancak sadece kalnlik 6l-
¢imii bize bazi ipuglart vere-
meyebilir. Spekiiler mikroskopi
gibi daha gelismis baz1 yontemler-
le korneanin incelenmesinde ya-
rar olabilecegini diistinmekteyiz.
Aymi sekilde IKH olan kisi-
lerde; GIB, ve RSLTK &l¢iimleri
kontrol grubu ile karsilastiril-
diginda glokom igin risk faktorii
olusturabilecek ya da glokomattz
hasar1 ortaya koyabilecek diizeyde
istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik tespit edemedik (Tablo
II). Daha 6nce yapilan ¢aligmalara
bakildiginda, ayni sekilde iskemi-
nin 6n planda oldugu sistemik
hastaliklarin RSLTK {izerine etkisi
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ile ilgili pek ¢aligma yoktur.
Diyabetes mellitusla ilgili yapilan
bazi caligmalar vardir. Bunlardan
birinde diyabetin RSLTK {izerine
etkisine bakilmus, diyabetli hasta-
larda RSLTK daha ince olarak bu-
lunmustur (32). En giincel ¢alig-
malardan biri olan Takahashi ve
ark. nin 128 olguluk tip 2 DM'lu
hastalarda Tarayict Laser Polary-
metry ile yaptiklar1 aragtirmada
ise, nondiyabetik retinopatili diya-
betiklerde kontrollere gore RS-
LTK'da bir azalma saptanmasina
ragmen bu degerler istatistiksel
olarak anlaml degildi (33). Bizim
galismamizda da biz GDx VCCl'ye
ait parametrelerden higbirinde
normal bireylerle TKH'1 olan bi-
reyler arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulamadik.
Genel olarak bakildiginda IKH
olan bireylerde, RSLTK'da bir
degisiklik olabilecegi beklentisi
s6z konusu olabilir. Ancak su
unutulmamalidir ki, retinal doku-
lardaki kan akimui, santral sinir sis-
teminde oldugu gibi sempatik ak-
tivasyondan bagimsizdir ve oto-
regiilasyon denilen mekanizma ile
ayarlanmaktadir. Bu otoregiilas-
yon retinay1 sistemik dolagimdaki
degisikliklere bagli olarak ortaya
cikabilecek perfiizyon bozukluk-
larina kars koruyabilir. O nedenle
bekledigimiz retina sinir lifi kaybi
gibi patolojik degisiklikler ortaya
¢itkmamug olabilir. Nitekim, yapi-
lan bir ¢aligmada Sevoflurane'nin
oftalmik ve santral retinal arter
kan akimu tizerine olan etkisi ren-
kli Doppler ultrasonografi ile
Ol¢iilmiis, bu maddenin verilmesi
ile oftalmik arterde kan akiminda
bir diigme olmasma ragmen, ne
santral retinal arterde ne de orta
serebral arterlerde kan akiminda
herhangi bir azalma saptana-
mamigtir ve bu bulgularin, bu
arterlerdeki otoregiilasyon meka-
nizmasi sonucu ortaya c¢iktig

diistiniilmiistiir (34).

Tim bu bulgularin 15181 altin-
da soyleyebiliriz ki, IKH olan
bireylerde GIB, SKK, ve RSLTK
kontrollere gore bir degisiklik
gostermemektedir. Bununla bir-
likte daha genis serilerle daha
gelismis cihazlarla daha ileri veri-
ler bu konuyu yeterince aydinlat-
mak i¢in bilgi saglamakta yararli
olabilir. Olgu sayist sinirl oldugu
icin bu bildiri sadece 6ncii bir
bilgi saglamaktadir.
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