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OZET

Amac: Primer acik acili glokomlu olgularda ilerleyen glokomatdz prosesin santral kornea
kalinlig: {izerindeki etkisini degerlendirmek.

Yontem: Gorme alanmi defektlerine gore evrelendirdigimiz toplam 79 primer acik agili
glokomlu olgu (111 goz) ve kontrol grubu olarak 23 normal olgu (46 gz) ¢alisma kapsamina
alindi. Gorme alaninda minimal anomalilerin izlendigi 21 olgu (31 go6z) grup 1, erken evre ano-
malilerin izlendigi 28 olgu (38 gbz) grup I, orta derecede hasarin izlendigi 19 olgu (28 gboz)
grup III, ileri derecede hasarin izlendigi 11 olgu (14 gbz) grup IV ve normal olgular grup V ola-
rak tanimlandi. Olgularda goz ici basinct seviyesi, kullanilan topikal antiglokomatoz ilaglar ve
glokom siiresi belirlendi. Ultrasonik pakimetre cihazi ile santral kornea kalinlig1 6l¢iimii yapil-
di

Bulgular: Santral kornea kahnlig1 (ortalamazstandart sapma) grup I'de 554,83426,79 pm,
grup II'de 563+45,78 pm, grup IlI'de 574,50£37,70 pm, grup IV'de 558,57+38,19 pm ve grup
V'de 555,57439,46 um olarak bulundu. Gruplar arasinda santral kornea kalinlig1 acisindan
anlamli bir farklibk saptanmadi (p = 0,68).

Glokomlu olgularda kullanilan topikal antiglokomatoz ilag sayilart ve ortalama goz igi ba-
sinci seviyeleri agisindan bir farkliik izlenmedi (p = 0,52 ve p = 0,33). {leri derecede gérme
alant defekti izlenen grup IV'de glokom siiresinin daha uzun oldugu belirlendi (p =
0,03).

Sonugc: Primer acik ac¢ihi glokomlu olgularda, ilerleyen glokomattz prosesin, glokom siire-
sinin ve kullamilan topikal antiglokomatoz ilaglarin santral kornea kalinligini degigtirmedigi, do-
layli olarak endotel fonksiyonunu olumsuz etkilemedigi belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Primer agik acili glokom, santral kornea kalinligi, gérme alani defek-
t1.

SUMMARY

The Central Corneal Thickness in Primary Open Angle Glaucoma Cases in Relation
with Visual Field Defects

Purpose: To evaluate the effect of progressive glaucomatous process on central corneal
thickness in primary open angle glaucoma cases.
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Methods: Seventy nine primary open angle glaucoma cases (111 eyes) classified according
to visual field defects and 23 normal cases (46 eyes) as control group were included in this
study. According to visual field defects, 21 cases (31 eyes) having minimal anomaly, 28 cases
(38 eyes) having early defects, 19 cases (28 eyes) having moderate defects, 11 cases (14 eyes)
having severe endstage defects and normal cases with no anomaly classified as group I, II, III,
IV and V respectively. Intraocular pressure levels, duration of glaucomatous process and topical
antiglaucomotous drugs used were determined. The central corneal thickness was measured by
ultrasonic pachmetry,

Results: The central corneal thickness (meanzstandart deviation) was 554,83£26,79 pm in
group I, 563+45,78 um in group II, 574,50£37,70 pm in group 111, 558,57£38,19 pm in group
IV and 555,57439,46 pm in group V. The central corneal thickness did not differ significantly
among groups (p = 0,68). The mean intraocular pressure levels and the number of topical antig-
laucomatous agents were not different among groups (p = 0,33 and p = 0,52). The duration of

glaucomatous process was longer in group IV having severe visual field defects (p = 0,03).

Conclusion: The progression and duration of glaucoma and topical antiglaucomatous
agents used seem not to effect the central corneal thickness and possibly corneal endothelial
function in a negative manner in primary open angle glaucoma cases.

Key Words: Primary open angle glaucoma, central corneal thickness, visual field defects.

GIRIS

Glokom, geriye dontigsiiz gérme kaybinin en 6nem-
1t nedenlerinden biridir. Glokomatdz patofizyolojik de-
gisiklikler optik sinir basinin progressif hasari ile sinirh
degildir. Yapilan calismalar yliksek goz i¢i basinci ve
glokomda uygulanan medikal ve cerrahi tedavinin kor-
nea endotel morfoloji ve fonksiyonunu olumsuz etkile-
digini gostermektir. Primer aci kapanmasi glokomu, pig-
menter glokom, psddoeksfoliyatif glokom, enflamatuar
glokom, primer acik ag¢ili glokom, okiiler hipertansiyon
ve glokomatosiklitik krizli olgularda kornea endotel
hiicre yogunlugunun azaldig1 bildirilmistir (1-6). Insan
ve hayvan godzlerinde yapilan caligmalarda, antigloko-
matdz ilaglar ve prezervan maddelerinin kornea endoteli
lizerine stitotoksik etkileri belirlenmistir (7-10). Glokom
cerrahisinin de kornea endoteli lizerine olumsuz etkileri-
nin olabildigi gdsterilmistir (2,3,19).

Spekiiler mikroskopi ve ultrasonik pakimetre, kor-
nea endotel morfoloji ve fonksiyonunun in vivo deger-
lendirilmesini saglayan iki tekniktir (11,12).

Bu calisma, gorme alani defektlerine gore evrelen-
dirilen primer acik acili glokomlu olgularda, ilerleyen
glokomatoz prosesin santral kornea kalinligi, dolayh
olarak da kornea endotel fonksiyonu iizerine etkisini de-
gerlendirmek amaciyla planlanmigtir.

MATERYAL ve METOD

Calismanin icerigi hakkinda bilgilendirilen toplam
79 primer acik acili glokomlu olgu (111 goz) ve kontrol
grubu olarak 23 normal olgu (46 goz) ¢alisma kapsami-
na alindi.

Kornea hastalik (Fuch's distrofisi, santral kornea
gutta) ve hasar 6ykiisii olan, kontakt lens kullanan, iive-
it, okiiler travma ve cerrahi gegiren gozler caligma kap-
samina alinmadi.

Glokomatdz optik sinir ve gorme alani hasari olan,
acilar1 gonyoskopik agik, goz ici basinci seviyeleri 21
mm Hg ve tizeri olan olgular primer agik acili glokomlu
olgular olarak tanumlandi.

Primer agik acili glokomlu olgular gérme alanlarin-
da (Humphrey 24-2 programi) saptanan defektlere gore
dort gruba ayrildi. Gorme alani defektlerinin siniflandi-
rilmasi, glokomat6z hasarin ciddiyetiyle korele olup,
Anderson ve Hodapp'in siniflandirma sistemine gore ya-
pumstir (13).

Grup I : Gorme alaninda minimal anomalilerin goz-
lendigi 21 hastadan (31 gdz) olugmaktadir. Gérme alani
kriterleri (Sekil-1);

* Patern deviasyon grafiginde santral 24 (alan icin-
de 3 veya daha fazla sayida noktanin p degerinin % S'ten
az olmasi (p < 0.05), noktalarin en az birinin p degerinin
de % 1'in altinda olmasi (p < 0.01).

* Glokom hemifield testin normal limitlerin diginda
olmasi.

* Diizeltilmis patern standart deviasyon (CPSD) p
degerinin % 5'in altinda olmasi (p < 0.05).

Grup I : G6rme alaninda glokomatdz erken de-
fektlerin izlendigi 28 olgudan (38 go6z) olusmaktadir.

Gorme alan kriterleri (Sekil-2);
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Tablo 1. Olgu ozellikleri

Grup 1 Grup I Grup III Grup IV Grup V
Hasta Sayis1 21 28 19 11 23
Goz Sayist 31 38 28 14 46
Kadin 12 13 10 5 12
Erkek 9 15 9 6 i1
Yas 55.62+10.3 54.96+13.07 57.42£10.33 59.55+12.44 51.43+8.18
GIB, mmHg 17.61£3.26 18.94£3.77 19.3£3.38 19£3.57 18.03+3.54
Kullamlan topikal
antiglokomatoz ilag sayisi 1.38£0.58 1.854£2.44 1.52£0.61 1.63£0.50 0
Glokom siiresi, ay 48.32+14.97 54.42%19.25 58.93+22.18 84.321£28.77 0
Santral kornea kahinlig1, pm 554.83+26.79 563+45.78 574.50%£37.70 558.57+38.19 555.57£39.46

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin 6 dB'in altin-
da olmamast

* Patern deviasyon grafiginde noktalarin %25'inden
daha azinin %S5 seviyesinin altinda, %15'inden daha azi-
nin da %1 seviyesinin altinda etkilenmesi.

* Santral 5° alan i¢inde 15 dB'in altinda duyarhilikta
etkilenen noktanin olmamasi.

Grup II : Gérme alaninda orta derecede hasarin iz-
lendigi 19 hastadan (28 goz) olusmaktadir. Gérme alani
kriterleri (Sekil-3);

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin -6 dB ile -12
dB degerleri arasinda olmasi.

* Patern deviasyon grafiginde, noktalarin % 50'sin-
den daha azuun %5 degerinin altinda, %25'inden daha
azinin ise %1 seviyesinin altinda etkilenmesi.

* Santral 5° alan icinde O dB veya alt1 degerde du-
yarlilikta noktanin olmamasi.

* Fiksasyonun 5° 'lik alan1 icinde 0 dB veya alt1 de-
gerde duyarlilikta noktanin olmamasi.

Grup IV : Gérme alaninda ileri derecede hasarin iz-
lendigi 11 hastadan (14 goz) olugmaktadir. Gorme alani
kriterleri (Sekil-4) :

* Ortalama deviasyon (MD) degerinin -12 dB'in al-
tinda olmasi.

* Patern deviasyon grafiginde, noktalarin %50'sin-
den fazlasinin %5 seviyesinin altinda, %25'inden fazla-
sin ise %1 seviyesinin altinda deprese olmasi.

* Santral 5° alan i¢inde O dB veya daha alti degerde
etkilenen nokta olmast.

* Her iki hemifieldde fiksasyonun 5°1ik alani i¢inde

15 dB veya daha alti degerde duyarliliklart olan noktala-
rin mevcut olmasi.

Grup V : Gorme alanmnda higbir anomalinin izlen-
medigi, kontrol grubunu olusturan 23 normal olgudan
(46 gbz) olugmaktadir.

Olgularda yas, seks, g6z i¢i basinci seviyeleri
(Goldmann aplanasyon tonometresi ile), kulianilan an-
tiglokomatoz ilaclar ve glokom siiresi belirlendi. Santral
kornea kalinhig1, hastalarin tanilarini bilmeyen ayn: aras-
tirmaci tarafindan, ultrasonik pakimetre (TOMEY-AL
1000) probu, pupillasi dilate edilmemis, topikal anestezi
uygulanmig korneanin merkezine dik yerlestirilerek, ard
arda alinan beg dl¢limiin ortalamasi alinarak belirlendi.
Olgiimler tiim olgularda giiniin aym saatlerinde alindi.

Klinigimizde spekiiler mikroskopi cihazi bulunma-
digindan, kornea endotel fonksiyonunun degerlendiril-
mesinde, santral kornea kalinlig: 6l¢iim metodu kullanil-
mustir,

Istatistiksel analizde lineer regresyon ve student t-
test metodlar: kullanildi.

BULGULAR

Her bir grupta yer alan hastalar arasinda yas ortala-
malant ve cinsiyet dagilimlart agisindan istatistiksel ola-
rak anlamlt bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Ortalama
g6z i¢i basmcr seviyelerinin gruplar aras: dagiliminda
bir farklilik izlenmedi (p=0,33). Glokomlu olgularin
kullandiklarn topikal antiglokomattz ilag sayilarnin
farklhilik gostermedigi belirlendi (p=0,52). Glokom stire-
sinin, ileri derecede g&rme alan: defektinin izlendigi
grup IV'de daha uzun oldugu saptandi (p=0,03).

Santral kornea kalinlig1 (ortalamazxstandart sapma)
Grup I'de 554,83+26,79 pm, Grup Il'de 563£45,78 pm,
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Sekil 1. Glokomatoz minimal gdrme alani defekti.
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Grup III'de 574,50£37,70 pm, Grup I'V'de 558,57438,19
pm ve Grup V'de 555,57%£39,46 pm olarak saptand:.
Gruplar arasinda santral kornea kalinhig: acisindan ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi belirlendi
(p=0,25).

Hastalarin klinik bulgular Tablo I'de gosterilmekte-
dir.

TARTISMA

Goz il basmcinin santral kornea kalinhigi tizerine
etkisine yonelik literatiirde farkli sonuclar yer almakta-
dir. Yiiksek goz ici basinci seviyesinin, santral kornea
kalinliini arttirdigini, azalttifing veya degistirmedigini
bildiren caligmalar mevcuttur (2,14-16). Ancak gloko-
mun sekonder formlarinin, iiveit, intraokiiler cerrahi ge-
¢iren gozlerin de bu caligmalarda yer almasi sonuglarin
giivenilirligini etkilemektedir. G6z i¢i cerrahi ve enfla-
masyonun kornea endotelinde hasar yaptigi bilinmekte-
dir (17,18). Bu faktdrlerin kontrol altina ahindig: genis
serilerde yapilan ¢aligmalarda da farkli sonuclar ortaya
ctkmistir. Korey ve arkadaslar, okiiler hipertansiyonlu

ve primer acik acili glokomlu olgularda santral kornea
endotel hiicre yogunlugu ve santral kornea kalinligimin
normal olgulardan farkhilik gostermedigini bildirmisler-
dir (19). Ote yandan Gagnon ve arkadaslar: ise primer
acik acili glokomlu, okiiler hipertansiyonlu ve primer
ac1 kapanmasi glokomlu olgularda santral kornea endo-
tel hiicre yogunlugunu normal sinirlarin altinda bulmus-
lardir (6).

G&z i¢i basincindaki ani ve belirgin artiglarin ve ar-
t1§ siiresinin kornea endoteli {izerindeki etkileri insan ve
hayvan gozlerinde degerlendirilmistir. Insanlarda akut
ac1 kapanmasi glokomu ataklarinda kornea endotel hiic-
re yogunlugunda %9,7, %23,1 ve %39 oraninda azalma
bildirilmistir (1-3). Tavsan ve maymun gézlerinde de
deneysel olarak olusturulan okiiler hipertansiyon sonucu
kornea endotelinde morfolojik degisiklikler, kornea sef-
fafliginda azalma ve santral kornea kalinli§inda artis tes-
pit edilmigtir (14,20,21). Bigar ve Witmer akut a¢1 ka-
panmast glokomlu gozlerde hiicre kaybr miktarinin gz
ici basincinin artig siiresi ile korele oldugunu gozlemis-
lerdir (1). Dolayisiyla ani gbz ici basinc artiglari, artis
siiresi ile korele olarak kornea endotel morfoloji ve
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Sekil 2. Glokomatdz erken evre gérme alam defekti
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fonksiyonunu olumsuz etkilemekte, bu durum primer ac:
kapanmast glokomlu olgulardaki endote] hiicre kaybini
agiklamaktadir. Primer acik agih glokomlu olgularda ise
g6z i¢i basincinda orta derecede artiglar izlenmektedir.
Korey ve arkadaslar1, okiiler hipertansiyonlu ve primer
acik acili glokomlu olgularda g6z ici basincindaki orta
derecede artiglarin (GIB; 20-26 mm Hg) ve gruplar arasi
g6z ici basinct farkliliklarinin uzun stireli bile olsa, kor-
nea endoteli ve kornea kalinlig1 {izerindeki etkilerinin
minimal oldugunu bildirmiglerdir (19). Gagnon ve arka-
daslari ise, primer agik acili glokomlu olgularda ortala-
ma goz i¢i basinc yliksek seyredenlerde kornea endotel
hiicre yogunlugunu daha diigiik bulmuglar, ancak gecen
glokom siiresinin santral kornea endotel hiicre yogunlu-
gunu etkilemedigini belirlemislerdir. Biz ¢alismamizda
ortalama g6z i¢i basincinin gruplar aras: dagiliminda
farkliik olmadigini, ileri derecede glokomatdz gdrme
alant defekti izlenen grup IV'de glokom siiresinin daha
uzun oldugunu, ancak santral kornea kalinhgmnin diger
olgulardan farklilik gostermedigini belirledik.

Glokomlu olgularda kornea endotel hiicre kaybina
neden olan mekanizmalar bilinmemektedir. Yiiksek goz

ici basincinin kornea endotelinde direkt mekanik etkiyle
hasar olugturabilecegi, optik sinir hasar: i¢in gecerli olan
direkt kompresyon mekanizmasinin kornea endoteli igin
de gecerli olabilecegi teorisi bazi arastirmacilar tarafin-
dan one stirilmistiir (1,6,22).

Glokomda endotel hiicre kaybina yonelik one siirii-
len diger bir mekanizma ise, trabekiiler ve kornea endo-
tel hiicrelerini iceren konjenital bazli bir anomalinin var-
Iigadir (18,23). Kornea endotel hiicre tabakas: ve trabe-
kiiler ag embriyolojik olarak noral krest hiicrelerinden
koken almaktadir (28). Alvarado ve arkadaglari, primer
acik acili glokomlu olgulardan aldiklar trabekiilektomi
orneklerinde trabekiiler hiicre sayilarin diisiik bulmug-
lar, primer acik agili glokomun konjenital bir bazda ge-
listigini, ortak koken alan kornea-endotel hiicrelerinin de
bu olgularda yetersiz oldugunu 6ne siirmiislerdir (18).

Glokomda kullanilan topikal antiglokomatéz ilacla-
rin kornea endotel hiicreleri tizerindeki etkileri insan ve
hayvan gozlerinde yapilan bazi ¢alismalarda degerlendi-
rilmis, sitotoksik etkileri belirlenmistir (7-10). Ancak bu
bulgular diger bir klinik ¢calismada gézlenmemistir (24).
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Sekil 3. Orta derecede glokomatoz gorme alam defekti
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Korey ve arkadaglari ¢caligmalarinda kullanilan antiglo-
komatoz ilag sayisinin santral kornea kalinligi ve endo-
tel hiicre yogunlugunu etkilemedigini, Gagnon ve arka-
daslan ise ii¢ veya daha fazla sayida ila¢ kullananlarda
endotel hiicre yogunlugunun daha diigiik oldugunu bil-
dirmiglerdir (6,19).

Bizim ¢alismamizda glokomlu olgular arasinda kul-
lanilan topikal antiglekomatoz ilag sayilari agisindan
farklilik saptanmamuisg, ancak normal olgularla kiyaslan-
diginda kullanilan ilaglarin santral kornea kalinlig iize-
rine olumsuz bir etkisinin olmadig1 belirlenmistir.

Biz laser iridotomi, trabekiiloplasti gibi glokoma
yonelik laser iglemleri uygulanan olgulan calisma kap-
samina almadik. Ancak literatiirde glokomlu olgularda
uygulanan laser islemlerinin kornea endoteli {izerine
olumsuz etkilerinin olmadigi, birgok aragtirmaci tarafin-
dan bildirilmistir (6,25,26). Panek ve arkadaglarimin yap-
nus oldugu bir caligmada ise Nd-YAG laser iridotomi
uygulanan kadrandaki kornea endotelinde kiiciik ama
anlamh bir azalma oldugu bildirilmistir (27).

Glokomda uygulanan cerrahi tedavilerin kornea en-
doteli iizerine etkilerini degerlendiren calismalar da

mevcuttur. Periferik iridektomi sonrasi %1.3, %4.,8 ora-
ninda kornea endotel hiicre kaybi bildirilmistir (2,3).
Korey ve arkadaslan ise periferik iridektomi ve kompli-
kasyonsuz trabekiilektomi sonrasinda cerrahinin kiigiik
insizyonlu olmast nedeniyle, hiicre kaybi olmadigini bil-
dirmiglerdir. Ancak, trabekiilektomi sonrasinda kompli-
kasyon olarak s1§ 6n kamara gelisen iki olguda, enfla-
masyon, hipotoni, degisen akéz humor dinamigi ve iris-
lens-kornea temas gibi nedenlerle kornea endotel hiicre
yogunlugunda belirgin azalma oldugunu gozlemislerdir
(19).

Sonug olarak, literatiirde yer alan bazi ¢aligmalarda,
g6z ici basincinn direkt kompresif etkisiyle, trabekiiler
ve kornea endotel hiicrelerini iceren konjenital bazli bir
anomalinin etkisiyle veya kullanilan topikal antigloko-
matdz ilaglarin sitotoksik etkisiyle, kornea endote] hiicre
morfoloji ve fonksiyonunun olumsuz etkilendigi diisii-
niilmektedir.

Biz caligmamizda, genel olarak primer agik acili
glokomlu olgularda, diger baz klinik calismalarla da
uyumlu olarak, santral kornea kalinliginin normal olgu-
lardan farklilik gostermedigini belirledik (29,30). Glo-
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