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Amag

Sekonder acik agili glokom (SAAG),
iridokorneal acinin acgik oldugu,
yiksek géz ici basinci (GiB) ve
glokomat6z optik disk/ retinal sinir
lifi tabakasinin (RSLT) ilerleyici
hasari ile karakterize bir hastalik
grubudur. Primer acik acili glokom
(PAAG)’dan farkh olarak, glokoma
yol acan nedenler tespit edilebilir.
Hastaligin primer nedenine gore
degisik klinik tablolar ortaya
¢ikmaktadir. Hemen hepsinde ortak
mekanizma, basta trabekiiler ag ve
Schlemm kanali olmak (izere disa
akim yollarinin mekanik olarak
tikanmasidir.

Psodoeksfoliasyon Sendromu ve
glokomu

Psodoeksfoliasyon sendromu (PES),
genellikle ileri yasta gorilen, bazal
membran yapisindaki beyaz fibriler
ekstraselliiler bir maddenin
(psodoeksfoliatif madde -PEM), tiim
vicut ve okiler yapilarda
depolanmasi ile karakterize sistemik
bir hastaliktir. PEM gozde oOzellikle
lens yizeyi ve pupil kenarinda
gozlenirken, tim dokularda
birikebilecegi bilinmektedir. PES
olgularinin yaklasik %20’sinde teshis
esnasinda, %50’sinde ise zaman
icerisinde, psédoeksfoliasyon
glokomu (PEG) saptanmaktadir

Resim 1: Pupilla kenarinda PEM

Resim 2: Lens 6n kapsUiliinde PEM

PES’nda genetik-epidemiyoloji:

Son yillarda yapilan genis ¢alismalar,
PES ile LOXL1 gen mutasyonu
arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikarmis,
ozellikle LOXL1 geni tek nikleotid
polimorfizmi (SNP) 6nem
kazanmistir. Hastalik 6zellikle
izlanda, iskandinav ve tlkemizin de
yer aldig1 Akdeniz tlkelerinde sik
gbzlenmektedir.

PEG patogenezi:

PEM birikimi ile trabekiiler agda
mekanik tikanma gelismekte, akoz
disa akimi bozulmaktadir. Ancak
gelisen zoniil gevsekligi nedeniyle
dar acili glokom da olabilmektedir.
PEG klinigi:

PEG, acik acili glokomlarin yaklasik
%20'sidir. Genellikle asimetrik
baslangiglidir, PAAG’a gore daha
agresiftir, prognoz daha kotuddr.
Lens yiizeyinde, pupil kenarinda,
iridokorneal agida ve pek ¢ok okiiler
yapida PEM gorilebilmektedir.
iridokorneal acida dalgali
hiperpigmentasyon (Sampaolesi
hatti), iriste sfinkter atrofisi ve buna
bagli pupiller kenarda
transiliminasyon defekti gézlenebilir
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Bu bilimsel aktivitemiz 6zellikle glokom ile ilgilenen
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Pigment Dispersiyon Sendromu (PDS)

Resim 4: PG’da Krukenberg igi

ve Pigmenter glokom (PG)

Pigment dispersiyon sendromu (PDS),
kornea endotelinde ig seklinde pigment
acisinda diffliz, homojen pigmentasyon
ve midperifer iriste transilluminasyon
defekti ile karakterizedir. Ters pupiller
blok nedeniyle iris arkaya dogru
bombedir. irisin bu yapisi zoniil
fibrilleriyle irisin arka ylizeyinin daha

fazla stirtlinmesine yol acar ve pigment

sagllmasi olur. Agiga ¢ikan pigment
granillerinin trabekiler ag1 tikamasi
sonucu akoz disa akimi bozulur ve
pigmenter glokom gelisir.

PDS’nda glokom gelisme orani %25-50
arasinda bildirilmektedir. 20-50 yas
arasl, yliksek miyop, beyaz irk
erkeklerde gorilme riski yliksektir.
PAAG ve PAKG’'na gore daha erken
yasta ortaya ¢ikar. Hemen daima iki
tarafli tutulum olur. Pupil tam dilate
edildiginde lens ekvatorunda,
zonlllerde ve 6n hyaloid yiziinde
pigment birikimi izlenir. Lens ekvatoryal
bolgede biriken pigment gizgisine
“Zentmayer cizgisi” denir. Hastalik
GiB’de asiri fluktasyonla karakterize
olup 6zellikle egzersiz veya pupil
dilatasyonu sonrasi GiB 50 mmHg'ya
kadar cikabilir. Bu sirada gozde halo,
bulanik gérme ve agri sikayetleri
olabilir.

Tanida klinik muayene yani sira
glokoma yonelik yapisal ve fonksiyonel
testler olduk¢a 6nemlidir. UBM ve 6n
segment OCT irisin arkaya dogru
konkavitesini gosterebilmektedir.
Ozellikle Gveitik glokom ile
karisabilmektedir.

Resim 3: PDS’nda iris Transilliiminasyon
defekti

Steroide bagh glokom

Pek ¢ok hastaligin tedavisinde
onerilen kortikosteroidler (KS),
topikal, intraokiiler ve sistemik olarak
oftalmolojide yogun bir sekilde
kullanilmaktadir. KS kullanimi ile
katarakt gelisimi, GiB artisi ve glokom
arasindaki iliski iyi bilinmektedir.
Toplumun yaklasik %30-40"1 steroid
yaniti (KS tedavisi sonrasinda GiB’da
en az 5 mmHg artis olmasi)
gostermektedir. PAAG olgularinin
hemen hepsinde steroid yaniti
gozlenmektedir. Cogu zaman steroid
glokomuna, KS’lerin kronik kullanimi
sebep olmaktadir. Vernal
keratokonjonktivitte ya da Uveitte
uzun sire topikal kullanimlarinda,
ayrica son yillarda artan sekilde
intraokiiler uygulamalarinda bu
tabloya sik¢a rastlanmaktadir.
Steroidin etkisi ile fagositik aktivite
azaldigi igin trabekdiler agda
ekstraselller materyal birikimi artar.
Kalinlasan trabekiler bandlar
nedeniyle intertrabekdler aralik
azalir, jukstakanalikller doku
kalinlasir, glikozaminoglikan,
fibronektin ve elastin birikir. Cogu
zaman sadece GIB artisi seklinde
olmakta ve KS kesiminden birkag
hafta sonra GiB normal degerlere
dénmektedir. GIB artisi ile steroid
glicl arasinda iliski vardir. Topikal
ajanlar sistemik olanlara gore daha
yiiksek oranda GiB artisina neden
olurlar. Genellikle ilag basladiktan 1-4
hafta sonra GiB artisi olur. Steroid
kesildikten sonra genellikle 1-4 hafta
sonra GIB normal sinirlara déner.
Cocuklarda steroid cevabi daha
yuksek oranda gordalir.

Travmatik glokom

Kint travma sonrasi hifema, agi
resesyonu, iridodiyaliz, iris sfinkter
yirtigi, siklodiyaliz, lens
subluksasyonu gelisebilir. Penetran
veya perforan travmalar sonrasi
siderozis veya salkozise bagli olarak
uzun donemde acik acili glokom
goriilebilir. Cogu zaman gegici GIB
artisi seklinde olsa da agik acili veya
gelisen PAS sonucunda dar acili
glokoma donisebilmektedir. Ayrica
travma sonrasinda lense bagh agik
acih glokom da ortaya
¢ikabilmektedir (bknz: lense bagli
glokom)

Resim 5: Travmatik iridodiyaliz

Uveitik glokom

Uveitte glokom insidansi %10-25
arasinda saptanmistir. Tekrarlayan
inflamasyon ciddi yapisal hasara
sebep olmakta ve agik acili, kapali
acili hatta neovaskiiler glokom
ortaya ¢ikmaktadir. Uveitik acik acili
glokom patogenezinde bir diger
onemli faktor kronik KS kullanimidir.
inflamasyona bagl tveitler
genellikle agik agili glokoma neden
olurlar. En siklikla Fuchs
heterokromik iridosiklit, herpetik
Uveit, Posner Schlossman sendromu
(PSS), juvenil romatoid artrit ve Vogt
Koyanagi Harada sendromu’nda
glokom saptanmaktadir. Akut aktif
Uveitte, siliyer cisimde inflamasyon
nedeniyle GiB disiik bile
saptanabilir. Ancak 6zellikle herpetik
Uveit ve PSS’'na bagh aktif Gveitte,
GiB yiiksek degerlere cikmaktadir.
Eslik eden (Gveit klinik bulgulari,
Uveitin tipine gore degisebilmektedir
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Lense bagh acik acili glokomlar

Lense bagli acik acih glokomlar,
fakolitik glokom, fakoanaflaktik
glokom ve lens partikil glokomu
seklinde gelismektedir.

Fakolitik glokom, matir ya da
hipermatir kataraktli yash hastalarda
gorilmektedir. GiB genelde ¢ok
ylksek, kornea 6demli, gérme
keskinligi ise 151k hissi seviyesindedir.
Saglam lens kapsilinden 6n kamaraya
gecen ylksek molekil agirlikli lens
proteinleri ve bunlari absorbe eden
makrofajlar disa akimi bozmaktadir.
On kamarada beyaz lens materyalleri
gozlenir. Aci agiktir, agida beyaz lens
materyali mevcuttur.

Lens partikiil glokomu, travmatik ya da
iatrojenik lens kapsul zedelenmesi
sonrasinda 6n kamaraya gelen lens
partikillerinin, trabekiiler agi tikamasi
sonucunda gelisir. GIB genelde ¢cok
ylksek, kornea 6demli ve 6n
kamarada yogun inflamasyon, hatta
hipopiyon mevcuttur. Agi aciktir, agida
lens kalintilari mevcuttur.
Fakoanaflaktik glokom, lens
kapsuliinin travmatik ya da iatrojenik
olarak riptird sonrasi lens
proteinlerine karsi gelisen
granlilomatoz lveit tablosudur.
inflamatuar hiicrelerin ve debrisin
trabekiiler ag1 tikamasi sonucunda agik
acili glokom gelisebilmektedir.

Tanida klinik muayene oldukca
onemlidir ve genelde yeterlidir.
Kortikosteroidler ile inflamasyon baski
altina alinir ve antiglokomatoz
ajanlarla GIB diisurilir. Tibbi tedavi ile
GIB etkili bir sekilde diismezse lens
kalintilari temizlenmelidir.

GOz ici tiimorlerine bagh agik acili
glokomlar

GOz igi timorler sonrasinda glokom
gelisimi sikhg1 %5 dolayindadir.
Glokoma siklikla neden olan timérler
eriskinlerde koroid melanomu,
metastatik karsinomlar, lenfoma ve
6semi; cocuklarda ise retinoblastom,
juvenil ksantogranulom ve medullo
epitelyomadir. On kamara acisina
timorin invazyonu, agida
neovaskularizasyon, trabekiiler agda
timor hicreleri, inflamatuar hiicreler
ve debrisin birikmesi, goz ici kanama
baslica mekanizmalardir.

Resim 7: Retinoblastoma

Episkleral ven basinci artisina bagl
actk agil glokom

Sturge-Weber ve karotikokavernoz
fistll gibi arterioven6z anomaliler,
kavernoz sinus kitleleri, tiroid
orbitopati gibi ven obstriiksiyonuna
sebep olan durumlar veya idyopatik
ylksek episkleral ven basinci ile
birlikte olan durumlarda acik acili
glokom gelisebilmektedir. Yiksek
episkleral ven basinci trabekiler disa
akimi giiglestirir. Schlemm kanalinda
kan gortlmesi tipiktir. Zamanla disa
akim yollarinda gelisen hasar tabloyu
daha da agirlastirmaktadir.

GOz ici kanamaya bagh acik acili
glokomlar

Hifemaya badli glokom: iris ve siliyer
cisim damarlarinda travmaya bagli
rdptdr sonucu gelisen hifemada gegici
GiB artislari ya da glokom
gelisebilmektedir. Ortaya ¢ikan
eritrositler, inflamatuar hiicreler ve
fibrin trabekiler agda tikanmaya
sebep olmakta, ayrica trabekdiler agda
gelisen 6dem de tabloya eslik
etmektedir.

Hemolitik glokom g6z ici kanama
sonrasl ilk birkag hafta icerisinde
ortaya cikmaktadir. Eritrosit yakli
makrofajlar trabekiler agda
tikanmaya sebep olurlar.HiUmMor
akozdeki kirmizi-kahverengi hiicre
gorinim tipiktir.

Hemosiderotik glokom kanamadan
yillar sonra ortaya cikmaktadir.
Dejenere eritrositlerden salinan
hemoglobin trabekiler agda fagosite
edilmekte ve trabekiiler siderozise
bagh hasar gelismektedir. Trabekiiler
agda kirmizi-kahverengi pigmentasyon
gozlenir.

Hayalet hiicreli glokomda vitreusta
hemoglobinini kaybetmis dejenere
eritrositler hayalet hiicrelere
dontsmektedir. Zamanla 6n kamaraya
gecen bu haki renkli sferik hiicreler
rijid olduklarindan dolay: trabekiiler
ag1 tikamakta ve glokoma sebep
olmaktadir. Bazen 6n kamaraya
¢Okerek psédohipopiyon goriinimii
olusturmaktadir. Hayalet hiicre
icerisinde Heinz cisimcikleri denen
denatiire hemoglobin bulunmaktadir.

Resim 6: Travmatik lens kapsdl riptira

Resim 8: Episkleral basing artisi

Resim 9: Hifema
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Retina dekolmani sonrasi agik agil
glokom

Retina dekolmani gelisimi sirasinda
fotoreseptor dis segmentleri retina
yirtigindan vitreus kavitesine, orada
o6n kamaraya gecerek, trabekiler agi
tikayabilir. Retina dekolmaninin
cerrahi tedavisi ile de GIB normal
sinirlara doner. Bu hastalarda malign
melanom dislanmahdir.

Resim 10: On kamarada silikon

Vitreoretinal cerrahi sonrasi agik
acih glokomlar

Vitreoretinal cerrahi (VRC)
sonrasinda gecici GIB artisi ya da
glokom gelisebilmektedir.

Onceden glokom varhigi, miyopi, gz
ici tamponatlar, uzun siire KS
kullanimi ve niiks cerrahiler riski
arttirmaktadir. Ayrica psodofakik ve
vitrektomize gozlerde, vitreustan on
kamaraya gecen oksijenin,
trabekdler agda artmis oksidatif stres
yaratmasina bagli hasar
gosterilmistir. Silikon yagi ve diger
g6z ici tamponatlar VRC'de sik¢a
kullanilmaktadir. Ge¢ donemde
emdiilsifiye silikon 6n kamaraya
gecerek trabekiler agda
inflamasyona sebep olmakta ve acik
actli glokom gelismektedir

Sonug

Sekonder agli acili glokom
iridokorneal aginin agik, GiB’nin
yuksek oldugu, glokomatoz optik
disk / RSLT hasari ve buna bagli
gorme alani kaybi ile karakterize
klinik tablolar grubudur. Klinik
bulgular ¢cogu zaman primer agik agili
glokom (PAAG) ile benzerlik gosterse
de hastaliga sebep olan faktorler
tespit edilebilir. Genellikle PAAG’a
oranla daha yiiksek GiB ve daha kétii
prognoz ile seyrederler. Hemen
hepsinde ortak mekanizma, basta
trabekiler ag ve Schlemm kanali
olmak Uzere disa akimin yollarinin
mekanik olarak tikanmasidir.
Prognoz primer etkene gore cesitlilik
gostermektedir.
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1.  Asagidakilerden hangisi psédoeksfoliatif glokom igin yanlistir?

a.  Buytk gogunlukla agik agil glokom mevcuttur

b.  Genetik gegis s6z konusudur.

c. lIris midperiferinde transiliminasyon defekti mevcuttur

d. PAAG’a oranla daha hizli progresyon gozlenmektedir.
2. Hangisi pigmenter glokom risk faktorleri iginde yer almaz?

a. Gengyas

b.  Miyopi varligi

[ Kortikosteroid kullanimi

d.  Erkek cinsiyet

3. Hangisi episkleral basing artisi ile giden glokomu disiindtrir?
a.

Belirgin episkleral damarlar

b.  Gonyoskopide Schlemm kanalinda kan gozlenmesi
c. Konjonktival hiperemi
d. Hepsi
4.  Hangisi silikon glokomu igin yanligtir?
a.  Emdilsifiye silikon acik agili glokoma sebep olur.
b.  Erken dénemdeki daha ziyade pupil blogu seklinde GiB artisi
gozlenir
c.  Inferior iridektomi agik acili glokomu &nler
d.  Dusuk viskoziteli silikon yagi daha fazla glokom gelistirir
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