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GUNCEL TANI- TEDAVI

Amag

Primer acik agili glokom (PAAG), en
sik gorilen glokom tipi olup, 40 yas
Uzerinde gozlenmektedir. Bliylk
cogunlukla ileri evrelere kadar
herhangi bir belirtiye yol agmamasi,
hastaligin geg¢ teshisine ve bunun
sonucunda ciddi gorme kayiplarina
neden olabilmektedir. Bu mini
kitap¢igin amaci PAAG patogenezi,
ortaya cikis ve ilerlemesindeki risk
faktorleri, tani yontemleri, klinik
ozellikleri ve glincel tedavi
yaklasimlari hakkinda bilgi
vermektir.

Giris

PAAG, yiiksek goz ici basinci (GIB)
(221 mmHg), glokomatoz optik disk,
retina sinir lifi tabakasi (RSLT) hasari
ve iridokorneal aginin agik olmasi ile
karakterize nérodejeneratif bir
optik néropatidir. Olusan
glokomato6z hasar sonucunda ciddi
gorme alani ve gorme kayiplari
gelismektedir. Hastaligin
ilerlemesinde en bliyik risk faktori
yiksek GIB’dir.

Resim 1: Agik 6n kamara agisi
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Yaslanan nifus ile birlikte gérilme
sikhgr artmaktadir. Tim diinyada
2013 yilinda yaklasik 44 milyon
PAAG olgusu mevcutken, 2020
yilinda bu sayinin 53 milyon
dolayina ¢ikacagi tahmin
edilmektedir. Etnik farkhliklara sik
rastlanmakta, siyah irkta beyaz irka
ve Asya irkina gore daha fazla
gozlenmektedir. Bazi calismalarda
kadin ve erkeklerde es siklikta, bazi
calismalarda ise erkeklerde biraz
daha fazla gézlenmistir.

Risk faktorleri

PAAG gelismesinde roli olan risk

faktorleri ile PAAG gelistikten sonra

progresyonda etkili risk faktorleri

farkhlik gosterir. PAAG gelisiminde

en onemli risk faktorleri:

Demografik risk faktorleri:

1. ileriyas; CITG calismasinda 60
yas ve Uzeri glokom olgularinda
40 yasindaki olgulara gore daha
fazla gorme alani kaybi gelistigi
bildirilmistir

2. Siyah irk; Siyah irkta 80 yas ve
Gzeri olgularda PAAG
prevalansinin %11’i gectigi
bildirilmektedir

3. Sistemik kan basinci
degisiklikleri; Optik sinir bagi
(OSB) perflizyon basincini
diistren arteriyel hipotansiyon;
kapiller kan akimini bozarak
OSB perflizyonunu bozan uzun
sireli sistemik hipertansiyon

4. Diabetes mellitus ve diger
metabolik hastaliklar

5. Sigaraigimi

Kortikosteroid duyarhligi

7. Diusuk sosyo-ekonomik diizey

o

Hedef kitlemiz

amaghdir.
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Goze ait risk faktorleri

1- GOz ici basing ylksekligi
En 6nemli risk faktoridir. Her 1
mmHg’lik GiB artisi glokom
gelisme riskini %10
arttirmaktadir. GIB 28 mmHg
olan hastada gérme alani kaybi
22 mmHg olan hastaya gore 15
kat daha fazladir.

2- Optik sinir basi (OSB) ve RSLT
kalinlik degisiklikleri
e Vertikal C/D orani artisi,
e Alt kadran retina sinir lifi

tabakasinda incelme

e Optik disk hemorajisi

3- Yiksek miyopi

4- ince kornea (<500 p)

5- Gorme alaninda yliksek patern
standart deviasyon

Genetik

PAAG icin aile 6ykiisi risk
faktoradar. Aile 6ykisi olan
olgularda (%22) PAAG gelisme riski,
olmayanlara (%2.4) gore 10 kat
daha fazladir. Bu sonug da genetik
gegisin 6nemini ortaya
¢cikarmaktadir. Genetik geciste
ozellikle G¢ gen 6nem
kazanmaktadir. Bu genler miyosilin
(MYOC), optinérin (OPTN) ve TANK
baglayici kinaz 1 (TBK1) olarak
sayllmaktadir. ATXN2 ve TXNRD2
genleri de son yillarda Uizerinde
durulan ve PAAG gelisimde 6nemli
oldugu vurgulanan genlerdir. Ayrica
daha kompleks genetik gecisler de
gosterilmistir.

Fizyopatoloji

Siliyer cismin pigmentsiz epitel
hicreleri tarafindan tretilen humor
akoz , biyilk oranda iridokorneal
acidan juksta kanalikiler trabekdiler
ag ve Schlemm kanali yoluyla
(konvansiyonel), daha az olarak da
uveaskleral yol ile disa atilmakta ve
dolasima katilmaktadir. PAAG’da
daha ziyade, juksta kanalikiler
trabekdiler ag seviyesinde disa
akima bir direng oldugu
bilinmektedir. Ayrica diger faktorler
de (artmis oksidatif stres, lamina
kribrosa yapisinin sertlesmesi,
vaskiler regiilasyon bozuklugu,
iskemi, mitokondriyal fonksiyon
bozuklugu, mekanik strese bagli
aksoplazmik akimin bozulmasi
sonucunda noérotrofik faktorlerin
azalmasi, otoimmiunite, distk beyin
omurilik sivisi (BOS) basinci gibi)
patogenezde rol oynamaktadir.

Tani yontemleri

GOz ici basinci dlglimii:

PAAG’da GiB genellikle >21mmHg
olciliir. GiB’nda fluktuasyon glokom
hastalarinda normale oranla
oldukga fazladir ve genel olarak
sabah saatlerinde daha yuksektir.
Bu nedenle diiirnal GiB takibi 6nem
kazanmaktadir. Ginimuizde degisik
tonometri yontemleri mevcuttur,
ancak hala altin standart Goldmann
aplanasyon tonometrisi yontemidir.

Merkezi kornea kalinhigi (MKK)
Ol¢limii: Basta MKK ve kornea
histerezisi olmak lizere pek ¢ok
faktor olgimi etkiler. Glvenilir bir
nomogram olmamakla beraber,
MMK artisinin GiB degerinde yiiksek
Olglime, kalinlik azalisinin da distk
Olglime sebep verdigi bilinmektedir.
Kornea 6demi doku kalinhgini
arttirmakla beraber daha diisiik GIB
Olgimiine yol agar.

OSB ve RNFL muayenesi

Glokom teshisinde en 6nemli

muayenelerden biri olup ¢ogu

zaman normal gozlerle erken

glokomat6z OSB degisikliklerini ayirt

etmek mimkiin olmayabilir. Baslica

bulgular:

1. Optik cukurlugun vertikal
genislemesi ve rimde incelme;

2. Cukurlukta derinlesme

3. RSLT de incelme, kama defekti,
kiymik hemoraji

4. Disk hemorajisi

5. Parapapiller atrofi

6. Damarlarda nazale itilme,
sirkumlineer damarlarin agikta
kalmasi

7. Nororetinal rimde ¢entiklenme

8. ISNT kuralinin bozulmasi
Normalde noéroretinal rim inferiorda en
kalindir, bunu sirasiyla superior, nazal,
temporal kadranlar izler. Bu anatomik
ozellige ISNT kurali denir. Glokomlu
hastalarin %80’inde bu kural
bozulmustur,superior ve inferior rim
incelmistir.

Resim 4: Saglikh, erken glokomlu ve ileri
glokomlu optik disk gériinimleri

Yapisal testler:

Glokomda en biiylik hasar, retina
gangliyon hiicreleri ve bunlarin
aksonlari olan RSLT’dedir. Tarayici
lazer polarimetri, konfokal tarayici
lazer oftalmoskopi ve optik
koherens tomografi (OCT), optik
sinir basi ve RSLT glokomatoz
hasarlarini tespit etmeye yarayan
onemli yapisal testlerdir. Ancak
OCT, glinimizde diger cihazlarin
online gegmistir.

Resim 2: PAAG’da direng noktalari

Resim 3: Pakimetri (kornea kalinlk 6l¢imi)

Resim 4: Glokomda OCTile RNFL tetkiki

2004/ 9/24 16:30
1D:12345678901234

E

ABCDEFGH | JKLMN
Vel :1640 Average
RIGHT —————
1: 548 2: 572
3: 583 4: 548
5: 583
Avg: 561 $0:28.3
LEFT, —————
1: 823 2: 830

”




PRIMER ACIK AGILI GLOKOM GUNCEL TANI- TEDAVI

Tani yéntemleri (devam)

Glokomda gorme alani:

Glokom tani ve takibinde kullanilan
en 6nemli fonksiyonel testtir.
Standart esik perimetri altin
standarttir ancak, RSLT' de %40
diizeyinde bir hasara dek bulgu
vermeyebilir. ilk olarak genelde
nazal géorme alaninda hasarlar
gelisirken, merkezi ve temporal
bolge glokomun son evrelerine dek
korunur. Gérme alaninda gelismeler
erken taniya ve progresyon takibine
olanak saglamaktadir. Glokomda
erken dénemde nazal step, seidel
skotom, kor noktada genisleme,
periferik daralma ve arkuat skotom
gozlenirken, geg evrelerde cift
arkuat, halka skotomu, santral ve
temporal adacik gibi gérme alani
hasarlari izlenmektedir.

Glokomato6z hasarin evrelendirmesi

Hafif; cukurlukta hafif artis ve erken
glokomatdz gérme alani kaybi (MD<-
6dB)

Orta; Nororetinal rimde orta dereceli
incelme, gérme alaninda akuat
skotoma kadar degisen kayiplar
(MD<-12 dB)

ileri; cukurlukta belirgin artis, ileri
derecede gérme alani kaybi (MD> -
12 dB)

Son dénem; minimum rezidiel
nororetinal rim ve gérme alaninda
temporal adacik

Resim 4: Glokomda bilgisayarl gdrme alani

Gonyoskopik muayene:
Gonyoskopik muayenede “agik agl”
tespit edilir. Acik aci 6zelikleri,
iridokorneal acinin 20° den biyiik
(Shaffer sistemine gore evre 3 veya 4
olmasi) , pigmentli ve pigmentsiz
trabekdler agin gozlenebilmesidir.

Resim 5: Gonyoskopi’de agik agl

Tedavi:

A-Medikal tedavi:

Glokom tedavisinde en ¢ok kullanilan
yontemdir. Esas amag GiB'i
diisirmek ve her hasta icin 6zel
hedef GiB’e ulasmaktir. Miimkiin
oldugunca tek bir ilagla, monoterapi
tarzinda tedavi uygulanmaktadir.
Prostaglandinler: Uveoskleral disa
akimi arttiran ajanlar gicli etkinlik,
uzun etki stresi ve giinde tek doz
kullanim kolayligi ile PAAG
olgularinda en ¢ok tercih edilen
ilaglardir.

Beta-blokerler: Akoz yapimini bloke
ederek islev goriirler.

Alfa 2 selektif adrenerjikler: Hem
akoz sekresyonunu, daha az olarak
da uveaskleral ve konvansiyonel disa
akimi azaltarak etkilidir. N6ron
koruyucu etkisi oldugu da ileri
strilmektedir.

Karbonik anhidraz inhibitorleri: Akoz
yapimini bloke ederek islev gorirler.
Topikal ve oral formlari mevcuttur.
Parasempatomimetikler: Trabekiler
disa akimi arttirirlar. Ancak ciddi yan
etkileri nedeniyle glinimizde PAAG
tedavisinde tercih edilmezler.

Fiks kombine preparatlar: Daha
glcli etkinlik ve kullanim kolayligi
nedeniyle ileri glokom olgularinda
tercih edilirler.

Yeni preparatlar: Rhokinaz
inhibitorleri, prostaglandin+nitrik
oksit kombinasyonu, adenozin
reseptor antagonistleri ve uzun
salinimli ajanlar yeni gelismelerdir.

B- Lazer tedavisi:

Genel olarak medikal tedavinin
kullanilamadigi durumlarda
uygulansa da bazen(6rn.gebelik,ileri
yas, erken glokom, riskli OHT) ilk
tedavi secenegi olarak da tercih
edilebilmektedir. PAAG’da daha
ziyade lazer trabekiloplasti
yontemleri uygulanmaktadir.
Argon lazer trabekiiloplasti (ALT):
Argon lazer atimlari ile trabekdler
agda gerilme ve porlarin agilmasi
sonucunda trabekiiler disa akimin
artmasi esasina dayanmaktadir.
Selektif lazer trabekiiloplasti (SLT):
532-nm Nd: YAG lazerin kullanildigi
SLT selektif olarak pigmente
hiicreleri hedeflemekte ve daha az
enerji olusturdugundan termal
hasara sebep olmamaktadir.
Tekrarlanabilir bir uygulamadir.
Diger trabekiiloplasti yontemleri:
Mikropulse diod lazer
trabekiloplasti (MDLT), titanyum
safir lazer trabekiiloplasti (TLT) ve
Patern scan lazer (PASCAL)
trabekiloplasti (PLT) giincel
yontemlerdir.

C-Cerrahi tedavi:

Trabekiilektomi

PAAG cerrahi tedavisinde en sik
tercih edilen cerrahi yontemdir.
Fibroblastik aktiviteyi azaltarak
cerrahi basariyi arttirmak icin
mitomisin C ve 5 fluorourasil gibi
anti-metabolitler ve 6zellikle son
yillarda glindeme gelen anti-VEGF
ajanlar kullanilabilir. Katarakt
cerrahisi ile kombine edilebilir.
Cerrahi esnasinda veya sonrasinda,
ozellikle blebe ait geg
komplikasyonlar yeni cerrahi
yontem arayislarina yol agmustir.

Resim 6: Trabekilektomi cerrahisi
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Nonpenetran cerrahi: Minimal (mikro) invazif glokom Sonuc

Globun .bUtUnIU?;Unq. bozmaksmn,. cerrahisi (MiGC): PAAG, en Snemli korliik nedenleri arasinda
yari gecirgen trabekiilo-descemetik Kanaloplasti, trabektom cerrahisi, Ab olan glokomun en sik gorilen tipidir.
membrandan skleral yataga ak6z interno ve Ab eksterno Genellikle geg evrelere dek belirti

gegcisi ile islev gérmektedir. Blebin uygulanabilen gesitli implantlar, vermemesi geg teshise ve bunun
olusmamasi, yan etkilerin minimal excimer lazer trabekllostomi gibi "Iet'c‘is'"dfle ciddi gﬁbrme TeSkllnhgl wiel gorme
olmasi en 6nemli tercih sebebidir. yontemlerdir. Kolay uygulanabilme :i;;l: I:zlgir:gjkzesui%:&Tutﬁn:‘;l, S;;K?jér
Pek ¢ok ¢alismada trabekiilektomiye ve yan etkilerin minimal olmasi yetmezlik ile giden hastaliklarin varligi ve
oranla daha az etkili oldugu avantajlaridir. Ancak etkinlikleri dustik sosyoekonomik diizey demografik risk
gozlenmis, ancak yan etkiler trabekilektomiye oranla daha azdir. faktorleri arasinda sayllmaktadir. Goze ait

risk faktorleri yiiksek GiB, miyopi varligl, ince
kornea ve diisiik kornea histerezisi olarak
sayilabilir. Tedavide ana amag GiB’ni

Resim 7: Nonpenetran glokom cerrahisi Glokom drenaj implantlar:: dusirmek ve hedef GiB’na ulagmaktir.
Genelde ilk tedavi segenegi medikal
tedavidir, ancak yetmedigi durumlarda lazer
ve cerrahi tedavi yontemleri de

acisindan avantajli bulunmustur.

Trabekilektomi ve diger cerrahi
yontemlerin yetersiz kaldig ya da

konjonktival skar,inflamasyon gibi uygulanmaktadir. Erken tani ve uygun tedavi
trabekilektominin tercih edilmedigi ile yapisal ve fonksiyonel hasarlarin biyiik
olgularda uygulanabilir. Drenaj oranda 6niine gegilebilmektedir. Bu nedenle

. . PAAG icin risk faktorleri tasiyan, ozellikle aile
implantlarinin ilk secenek olarak o s
Oykisi olan olgular glokom yoniinden

uygulandig bazi calismalar vardir. dikkatle degerlendirilmelidir.
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1. Asagidakilerden hangisi PAAG igin yanhstir?
a. Siyah irk risk faktorudar.

w
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b. Aile oykusi risk faktorudur
c. Yuksek goz igi basinci en 6nemli risk faktorudur
d. Hipermetropi risk faktoradir

2. PAAG tanisinda hangi ydontem en az kullanilir

a. Standart esik perimetri
b.  Onsegment OCT

c. GIB 6lgiimi
d. Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi
3. Hangisi PAAG tedavisinde en dogru ifadedir?
a. Tedaviye her hastaya mutlaka medikal tedavi ile baglanmalidir
b GiB’ni her hastada mutlaka 21 mmHg altinda tutmak gereklidir.
c. Tedavide ana amag hedef GiB degerine ulasmaktir
d Glinimiizde PAAG tibbi tedavisinde en ¢ok parasempatomimetikler

kullanilmaktadir.
4. PAAG lazer tedavisi igin hangisi yanhgtir.

a. ALT iris periferine yapilarak iridokorneal agiyr agmaktadir
b. ALT termal hasar yaratarak PAS’ye sebep olabilir
c. SLT sadece pigment hiicrelerini hedefler, termal etki yaratmaz
d. SLT tekrarlanabilir 6zelligi s6z konusudur.
5. Hangisi glokom cerrahisi igin yanhs bir ifadedir.
a. Trabekiilektomi en gok uygulanan cerrahi yéntemdir. Fotograf: Dr.Eser Pasa
b. Nonpenetran glokom cerrahisinde trabekiilo-descemetik membrandan L Kusadas!
akoz gecisi saglanmaktadir
c. Antimetabolit kullanim amaci trabekilektominin etkisini arttirmaktir
d. Blebe ait yan etkiler ilk 1 ay igerisinde gozlenir

Cektiginiz fotograflarinizi gonderin, yayinlayalim.

ozcanocakoglu@gmail.com
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