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Primer acik acili glokom (PAAG), yiiksek goz ici basinci (GiB) (221 mmHg), glokomatéz optik disk, retina
gangliyon hiicreleri ve bu hiicrelerin aksonlari olan retinal sinir lifi tabakasi (RSLT) hasari ve iridokorneal
acinin acik olmasi ile karakterize, progresif nérodejeneratif bir optik néropatidir. Olusan glokomatoz
hasar sonucunda ciddi gérme alani ve gorme keskinligi kayiplari gelismektedir. Hastaligin ilerlemesinde
en biyik risk faktérii yiiksek GiB’dir. PAAG en sik goriilen acik acili glokom tipi olup énlenebilir kdrliik
nedenlerinin de basinda gelmektedir. PAAG erken dénemlerde asemptomatik oldugundan tani
genellikle geri donisliimsiiz gorme hasari meydana geldikten sonra konmaktadir. Taramalar ile erken
tani ve uygun tedavi yapilarak géormede belirgin kayip gelismeden hastalik yakalanabilir. Okiler
hipertansiyon (OHT) ise glokomat®z yapisal ve fonksiyonel hasar olmaksizin yiiksek GIB (>21 mmHg) ile

giden klinik tablo olup, PAAG’un erken evresi olarak kabul edilmektedir.

Epidemiyoloji-prevalans:

Yaslanan nifus ile birlikte gérilme sikhgl da artmaktadir. Tim diinyada 2013 yilinda yaklasik 44 milyon
PAAG olgusu mevcutken, 2020 yilinda bu sayinin 53 milyon dolayina ¢ikacagl tahmin edilmektedir.
Etnik farklilklara c¢ok sik rastlanmakta, siyah irkta beyaz irk ve Asya irkina goére daha fazla
gozlenmektedir. En sik gorialdiugl siyak irkta prevalansi, 60 yasinda %5,2, 80 yasinda %12,2 olarak
bulunmustur. Yasla birlikte gortilme sikligi artmaktadir. Bazi ¢alismalarda kadin ve erkeklerde benzer

oranlarda, bazi calismalarda ise erkeklerde biraz daha fazla gézlenmistir




Genetik:

PAAG icin aile dykdsu risk faktortidir. Bu sonuc da genetik gecisin 6nemini ortaya cikarmaktadir.
Genetik geciste ozellikle Gic gen 6nem kazanmaktadir. Bu genler miyosilin (MYOC), optinérin (OPTN)
ve TANK baglayici kinaz 1 (TBK1) olarak sayilmaktadir. Myosilin gen mutasyonu PAAG patogenezinde
etkili oldugu distinilen en 6nemli genetik bozukluklardan birisidir. Bu gende 40 a yakin mutasyon
saptanmis olmakla birlikte PAAG hastalarinin sadece %3-4 de bu mutasyonlar gérilmustir. ATXN2 ve
TXNRD2 genleri de son yillarda Gzerinde durulan ve PAAG gelisimde 6nemli oldugu vurgulanan
genlerdir. Baever Dam G6z ¢alismasinda 2,5,6,7,12,15 ve 19 nolu kromozomlarda 7 lokusun GiB ile

iliskili oldugu bulunmustur. Bu konudaki arastirmalar devam etmektedir.

Risk faktorleri

A-Demografik risk faktorleri:

1. lleri yas: PAAG gelisimi ve progresyonda ileri yas en dnemli risk faktérlerinden birisidir. Baltimor
Go6z Calismasinda 6zellikle siyah irkta 80 yas ve Uzeri olgularda PAAG prevalansinin %11’i gectigi
bildirilmektedir. Collaboratif initial Glaucoma Treatment ¢alismasinda 60 yas ve (izeri glokom
olgularinda 40 yasindaki olgulara goére daha fazla gérme alani kaybi gelistigi bildirilmistir.

2. Irk: PAAG Afrika irkinda beyaz irka gore 6 kat daha fazla goriilmektedir. Yine Latin irkinda ve
Afrika kdkenli Amerikalilarda da diger irklara gére daha yaygindir. Bu irklarda PAAG daha erken
yasta ortaya ¢ikmakta ve PAAG ye bagli korliik prevalansi 6 kat daha fazla oranda gérilmektedir.

3. Pozitif aile 6yklsi: Belirgin bir kalitim sekli bulunmamakla birlikte, aile hikayesi de iyi bilinen bir

risk faktoridir. PAAG’lu hastalarin kardeslerinde glokom gelisme riski 3.7 kat daha fazla iken,
cocuklarinda ve diger akrabalarinda bu oran daha az bulunmustur. Bunun yaninda PAAG’li
hastanin birinci derece akrabalarinda PAAG riskinin normal popiilasyona gore 7-10 kat yiiksek
oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Baltimore G6z Calismasi’nda birinci derece
akrabalarinda PAAG olan bireylerde PAAG gelisme riski, olmayanlara gore 2.9 kat artmis
bulunmustur ve PAAG olgularinda ailede glokom hikayesi siklig1 %13 olarak bildirilmistir. Bu
nedenle ailesinde glokom olan olgularin periyodik olarak glokom agisindan taranmasi gerekir.
PAAG gelisiminde rolii olan bazi aleller saptansa da PAAG icin rutin genetik tarama
onerilmemektedir.

4. Sistemik kan basinci degisiklikleri (hipertansiyon ve hipotansiyon): Arteriyel hipertansiyonla,

PAAG arasinda belirgin bir iliski oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Blue Mountain
g0z calismasinda sistemik hipertansiyon, glokomu olan hastalarda %65.7 iken glokomu olmayan
hastalarda %45.4 oraninda saptanmistir. Sistolik kan basinci 130 mmHg Gzerinde olan olgularda

PAAG prevalansinin ylksek oldugu bulunmustur. Sistemik hipertansiyonun, siliyer cismin



perfiizyonunu artirarak akéz yapimini artirabildigi ve GiB’in yiikselmesine yol agabilecegi
duslinilmektedir. Glokomatoz hasarin ilerlemesinde sistemik hipotansiyonun ve noktiirnal kan
basinci duslslerinin roli de gosterilmistir. Arteriyel hipotansiyon optik sinir basi (OSB) perfiizyon
basincini diistirerek; uzun siireli sistemik hipertansiyon ise OSB’nin kapiller kan akimini azaltarak
etkili olabilirler.

5. Diabetes mellitus ve diger metabolik hastaliklar: PAAG gelisiminde diabetin etkisi tartismali olup,

bazi calismalarda PAAG prevalansi diabetik kisilerde (%4,2) diabet olmayanlara (%%2) gore daha
yiksek bulunmustur. Ancak Baltimore g6z taramasinda ise diabet ve PAAG arasinda zayif iliski
bulunmustur. Bu konuda tartismali gorisler olsa da son yapilan bir meta analizde tip-2 diabetin
glokom igin risk olusturdugu ve yiiksek GiB ile iliskili oldugu bildirilmistir.

6. Sigara icimi. Beaver Dam c¢alismasinda, ateroskleroz icin bagimsiz bir risk faktéri olan sigara
kullaniminin, glokom icin bagimsiz bir risk olmadigl tanimlanmistir. Ancak sigara kullanimi kiglk

damar hastaligl tablosu yaratarak optik disk perflizyonu lGzerinde olumsuz etkili olabilir.

7. Kortikosteroid duyarliligi: Topikal ve sistemik kortikosteroidler genel popiilasyonun yaklasik
%30’unda ve PAAG lularin 1.derece yakinlarinda yaklasik %60 oraninda GiB’da anlamli artis ile
birliktelik gostermektedir.

8. Diger faktérler: Translaminer basing farki GiB ve kafa ici basinci arasindaki farktir. Lumbal
ponksiyon yapilan glokomlu hastalarda GiB yiiksek kafa ici basing disiik bulunmustur. Okdler
hipertansiyonlu hastalarda ise kafa i¢i basinci yiksektir. Kafa ici basincinin glokomda risk faktori
olup olmadigini belirlemek icin daha fazla ¢alismaya gerek vardir

B- Goze ait risk faktorleri

1. Yiksek goz ici basinci: En énemli risk faktériidiir. Bir hastada yiiksek GiB’in glokomatdz hasari nasil

baslattigi konusunda bir¢ok teori ileri sirlilmustir. Bunlar arasinda en ¢ok kabul gérenleri mekanik
teori ve iskemik teoridir. Mekanik teoriye gére yiiksek GIB lamina kribroza yoluyla buradan gegen
aksonlari sikistirarak hasara neden olmaktadir. iskemik teoride ise vaskiiler fonksiyon bozuklugu
nedeni ile optik sinir basinda iskemi meydana gelmektedir. Vaskiler ve mekanik nedenlerden
dolayr meydana gelen aksoplazmik akimdaki bozulmaya ilaveten glokomat6z optik néropatide
etkili diger faktorler ise retinal glutamat seviyesinde artisa baglh exitotoksik hasar, néronal biyime
faktorlerinde azalma, nitrik oksit sentaz aktivitesinde artisa bagh peroksinitrit toksisistesi ve
oksidatif stres sayilabilir. Bu mekanizmalar arasinda tek miidahale edilebilen faktér GiB
oldugundan arastirmalar bu yénde yogunlasmistir. GIB ne kadar yiiksekse glokomatdz optik sinir
basi hasari o kadar hizli ilerleyecektir. Glokomatdz hasarin hangi GIB seviyesinde olusacagi
konusunda kesin bir rakam vermek gii¢c olmakla birlikte GIB 28 mmHg olan hastada gérme alani

kaybi 22 mmHg olan hastaya gore 15 kat daha fazladir.



2. Okiiler perfiizyon basincinda diisiikliik; Okiiler perfiizyon basinci, kan basinci ile GiB arasindaki

farktir. Okuler perflizyon basincindaki distiklik ile glokomat6z optik sinir basi hasari arasinda
yakin iliski vardir. Diastolik perfiizyon basinci 50 mmHg altinda olan olgularda PAAG gorilme riski
artmaktadir. EMGT calismasinda sistolik perflizyon basinci 125 mmHg altinda olanlarda
glokomatodz progresyon riskinin arttigi gdsterilmistir. Son yapilan arastirmalarda nokturnal
ortalama arteriyel kan basincinin giindiiz basincindan 10 mmHg daha diisiik olmasi, glokomatéz
progresyon icin 6nemli bir risk faktori oldugu gosterilmistir. Dislik diastolik perflizyon basincinin
sadece sistemik hipertansiyon icin tedavi almakta olan hastalarda glokom icin risk olusturdugu

bildirilmistir.

3. Yiksek miyopi: Genis katihmli capraz kesit epidemiyolojik calismalarda miyopisi olan kisilerde
PAAG prevalansinin olmayanlara gore daha fazla oldugu bulunmustur. LALES ¢alismasindan elde
edilen verilere gore aksiyel uzunlugu yiiksek olan olgularda glokom prevalansinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir. Aksiyel miyopisi olan olgular, lamina kribroza seviyesinde skleral destegin zayif

olmasi nedeniyle glokomatoz hasar gelisimine daha yatkin olmaktadirlar.

4. Ince kornea ve diisiik kornea histerezisi: Toplum arastirmalarinda normal kabul edilen merkezi

kornea kalinligi 500-550 mikron arasi degismektedir. Ayrica korneanin sadece kalinligi degil yapisal
ozellikleri de (basinga karsi verdigi esneme—diizelme vyaniti=histerezis) GIB 6l¢iimlerini
etkilemektedir. Okller hipertansiyon hastalarinda ince kornea varligi PAAG’a donlsim igin risk
faktortidir. Bu durum bir taraftan daha ince kornada yanlis olarak disik 6lcim yapilmasina bir
taraftan da daha ince korneaya sahip bireylerin optik disk etrafindaki destek dokularinin da zayif

olmasi ve muhtemel hasarin daha yliksek olabilecegi teorisine dayanmaktadir.

5. Optik disk basi (OSB) degisiklikleri:

a. Cukurluk disk oranindaki artis glokomat6z progresyon icin dnemli bir risk faktéri olmakla
birlikte bu parametrenin glokom gelisimi igin bir risk faktori olup olmadigi tartismalidir

b. Yuksek vertikal cukurluk/disk orani

c. Optik disk hemorajisi: glokomatdz gérme alani kaybi ve glokom gelisimi agisindan bir baska
onemli risk faktérudir.

6. Gorme alaninda yliksek patern standart deviasyon

Fizyopatoloji:

Yiiksek GiB, aile 6ykiist, irk, ileri yas, miyopi gibi bircok risk faktérii tanimlanmasina ragmen

glokomat6z optik néropatinin esas nedeni bilinmemektedir. Siliyer cismin pigmentsiz epitel hicreleri



tarafindan tretilen humor akoz (HA), blyik oranda iridokorneal agidan jukstakanalikiler trabekdler ag
ve Schlemm kanali yoluyla (konvansiyonel), daha az olarak da uveoskleral yol ile disa atilmakta ve venoz
dolasima katilmaktadir. PAAG’da daha ziyade, jukstakanalikiler trabekiiler ag ve Schlemm kanali ig
duvari seviyesinde konvansiyonel disa akima bir direng oldugu bilinmektedir. . Glokomlu gozlerde,
trabekdiler agin kollajen yapisinda, trabekiiler ag arasi bosluklarda, jukstakanalikiler bag dokusunda
olusan histolojik degisiklikler ile endotelial hiicre fonksiyonlarinda degisiklikler oldugu saptanmistir. Bu
histolojik degisikliklere ilaveten Schlemm kanalindaki kollapsin disa akimda meydana gelen direng
artisina katkida bulundugu distnilmektedir. Bunlarla birlikte disa akim direncini artiran degisik

teoriler 6ne sirilmistdr. Bu teoriler su sekilde siralanabilir:

e Trabekdiler agin biriken maddeler ile tikanmasi

e Trabekiler endotel hiicrelerinin kaybi

e Shlemm kanali i¢ duvari endotelinde trabekiler ag por yogunlugunun azalmasi, dev

vakuollerin kaybi

e Normal fagositik aktivitenin kaybi

e GiB'i diizenleyen norolojik feedback mekanizmasindaki bozukluklar.
Ayrica artmis oksidatif stres, eksitotoksisite, lamina kribrosa yapisinin sertlesmesi, vaskiiler regiilasyon
bozuklugu ve iskemi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, mekanik strese bagh aksoplazmik akimin
bozulmasi sonucunda norotrofik faktorlerin azalmasi, otoimmunite, disiik beyin omurilik sivisi (BOS)

basinci gibi kompleks mekanizmalar da etyopatogenezde rol oynamaktadir.
Tani yéntemleri ve klinik bulgular:

Anamneaz:

Hastanin g6z muayenesine baslamadan 6nce sunlar sorulmali ve kaydedilmelidir.
e GoOze ait (refraksiyon kusuru, travma, gecirilmis géz cerrahisi)
o Irk, etnik koken
e Aile 6ykusi
e Sistemik anamnez (astim, migren, vazospazm, diabet, kardiyovaskiiler hastalik)
e Kullanmakta oldugu topikal, oral veya inhaler ilaglar (6zellikle steroid kullanimi)
e LASIK veya fotorefraktif keratektomi (korneanin incelmesi nedeniyle GiB hatali olarak diisiik
olgdlir)
e  Gegirilmis katarakt, glokom cerrahisi
o Sikayetleri (gece gorme ve araba kullanma zorluklari, karanhk adaptasyonunda uzama,

merdiven inme ve okumada artan gliclik, sik diisme ve kirik 6ykiisi vs)



Ayrintili oftalmolojik muayene:

Gorme keskinligi, pupilla muayenesi, 5n segment muayenesi, GiB dl¢iimii, gonyoskopik muayene,

optik sinir basi ve retina sinir lifi muayenesi yapilmahdir.

1. Tonometri (Gozici basing 6lciimii): Hava puskirtmeli (air-puff) tonometreler en pratik GiB dlgiim

yontemleridir. Ancak altin standart Goldmann aplanasyon tonometrisi ydntemidir. Olgiim
gonyoskopi ve pupil dilatasyonundan &nce yapilmalidir. PAAG’da GIB genellikle 21mmHg
tizerindedir. Olgiim zamani yazilarak diurnal varyasyon ve antiglokomatézlerin etkinligi
degerlendirilmelidir. GiB diiirnal fluktuasyonu glokom hastalarinda normale oranla oldukca
fazladir ve genel olarak sabah saatlerinde daha yiiksektir. Tedavi plani yaparken birkac GiB
Olcimi yapilmalidir. Basta merkezi korneal kalinlik(MKK) ve korneal histerezis olmak lizere pek
cok faktodr GIB dlgiimlerini etkileyebilmektedir. Ornegin MKK’taki her 70-100 um’lik kalinlik artisi
GiB degerinde 5-7 mmHg’lik bir yiiksek 6lciime, tersi de diisiik lciime sebep olabilmektedir. GIB
Olgiminin kornea kalinligindan etkilenmedigi yeni 6lciim yontemleri gelistirilmistir. Okuler
response analyser (ORA) bunlardan birisi olup bu cihazin 6l¢ciim sonuglarindan birisi olan
IOPcc’nin kornea kalinligindan etkilenmeyen gergek GiB’i yansittigi bildirilmektedir. Bu cihaz ile
Olgllebilen bir baska parametre olan kornea histerezisin korneanin viskéz 6zelliklerini yansitan bir
deger olup, glokomat6z progresyon ile iliskili oldugu, histerezisin disiik oldugu olgularda glokom
progresyonun daha hizli seyrettigi bildirilmistir. PASCAL dinamik kontiir tonometrisi’nin de
korneanin biyomekanik parametreleri ve kalinligindan etkilenmeden GiB’i 6lctiugi
bildiriimektedir. Ayrica bu cihaz, sistol veya diastolde okiler kan akim degisiklikleri ile olusan
pulsatil GiB fluktasyonlarini da élciilebilir. Korneal veya skleral rijiditenin arttigi olgularda bu

ydntemlere ilaveten tonopen veya pnémotonometri ile daha uygun GiB &lciimleri yapilabilir.

2. Pakimetri (Merkezi kornea kalinhiginin dlciilmesi): CCT 6l¢imi 6nemli olup OHT galisma grubunun

sonuclarina gore CCT 555 altinda olanlarda 588y olanlara gore glokom gelisme riski daha
fazadir. Kornea kalinligi fazla olan olgularda GiB hatali olarak yiiksek &lciiliirken, korneasi ince
olan olgularda GIB hatali olarak diisiik 6lctilmektedir. GiB’i kornea kalinhgina gére diizeltici

formiiller gelistirilmis olmakla birlikte, bu formillerin uygulanmasi pek 6nerilmemektedir.

3. Gonyoskopi(On kamara acisi acikliginin degerlendirilmesi) : On akamara agisi kornea-sklera

bileskesi ve iris arasinda bir girinti(agi resesi) icinde yer alir, rutin biyomikroskopik incelemede
gorilemez. Bu bolgenin ayrintili incelenmesi 6zel mercekler (gonyoskop) kullanilarak yapilabilir.
Muayene sirasinda hasta muayene yapilan aynaya dogru bakarsa aci daha iyi degerlendirilir. Agi

genisliginin degerlendirilmesinde kullanilan cesitli derecelendirme sistemleri vardir.



Resim 1: On kamara agisinin gonyoskopik gériinimi

Shaffer Gonyoskopik Derecelendirme

Scheie Derecelendirmesi

e Grade 0 kapali agl
e Gradel-2

e Grade 3-4 acgik aci (kapanma imkansiz, 20-459)

Grade 0:acidaki tim yapilar gorilebilir
Grade 1: iris koku ve agi recess kapall
Grade 2 :silier cisim kapal

Grade 3 : posterior trabekulum kapal

Grade 4 : sadece Schwalbe hatti gérilmekte

Tablo 1: On kamara agisinin acikligini degerlendirme sistemleri

Gonyoskopik muayenenin yapilamadigi kosullarda yarikh lamba(biyomikroskop) 15181 60 derece agi ile

kornea lzerine disirilerek 1sitk huzmesinin kornea ve iris lizerinde olusturdugu gizgisel yansimalarin

birbiri ile olan mesafesine bakilarak da agi genisligi hakkinda kabaca karar verilebilir (Van Herick

yéntemi)

Tablo 2. Van Herick yontemi ile 6n kamara derinliginin degerlendirilmesi

Van Herick yontemi ile 6n kamara derinliginin degerlendirilmesi

e Grade 1 (dar) < 1/4 kornea 151k huzme kalinhg
e Grade2
e Grade3

e Grade 4 (genis) = 1/4 kornea 151k huzme kalinhgi




OSB ve RSLT degerlendirilmesi: OSB muayenesi glokom teshisinde en 6nemli muayenelerden biri

olup ¢ogu zaman normal gozlerle erken glokomatdz OSB degisikliklerini ayirdetmek mimkin
olmayabilir. Baslica bulgular
e  Optik cukurlugun vertikal genislemesi ve rimde incelme; cukurluk disk orani genellikle 0.6, iki
g6z arasindaki C/D orani farki 0.2 nin izerindedir.
e  Cukurlukta derinlesme
e RSLT de incelme, kama defekti, kiymik hemoraji
e Disk hemorajisi
e Parapapiller atrofi
e Damarlarda nazale itilme, sirkumlineer damarlarin agikta kalmasi
e Nororetinal rim (NRR) degisiklikleri;
e Normalde nororetinal rim inferiorda en kalindir bunu sirasiyla superior, nazal, temporal
kadranlar izler. Bu anatomik 6zellige ISNT kurali denir. Glokomlu hastalarin %80’inde bu
kural bozulmus olup superior ve inferior rimde incelme gozlenir

e Diger NRR bulgulari; gentiklenme, néroretinal rim soluklugunun olmayisi

Resim 2: Oftalmoskopik gériiniim En sol: Normal OD, orta baslangi¢ glokomat6z

cukurlasma, en sag: ileri glokomatoz optik atrofi

Bu amacla optik koherens tomografi, tarayici laser oftalmoskopi, ve tarayici laser polarimetri gibi
yeni yontemlerde kullanilir. Bu muayene yontemleri ile glokomu gérme alani hasari gelismeden
once teshis etmek mimkinddir. Her bir teknigin glokomlu goézleri normal gézlerden ayirdetme
kapasitesi benzerdir. Yapilan bu testlerin anormal ¢ikmasi hastanin kesin olarak glokom oldugunu
gOstermez. Bazi gozlerde optik sinir basi normatif data’dan farklilik gosterebilir. Bu olgularda
hatali pozitif sonuglara yol agmamak icin gorme alani ve klinik muayene sonuglari birlikte
yorumlanmalidir. OSB yapisal olarak degerlendiren bu cihazlar devamli olarak gelisim halinde
olduklarindan tanisal performanslari giderek artmaktadir. Ancak yine de klinik karari verirken tek

baslarina kullanilmamalidirlar.
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Resim 3: Time-domaine OCT (Stratus®) ile RSLT kalinlik analizi

Resim 4: :Swept source OCT (Triaton®) ile RSLT kalinlik analizi

5- Glokomda makula él¢climiinin énemi: Makula kalinligi teorik olarak RGH kaybini daha iyi

yansitir, ¢clinkli RGH’lerinin %50’si bu bolgede katmanlasmistir. Peripapiller RSLT kalinligi miyopi
derecesi, yas, Irk, aksiyel uzunluk ve optik disk alanindan etkilenir, ancak makula boélgrsi bu
faktorlerden daha az etkilenmektedir. Ganglion hiicre kompleksi (GHK), ganglion hiicre govdeleri,
sinir lifi tabakasi ve i¢ pleksiform tabakanin olusturdugu bir bitlindir. Eski sistem OCT
cihazlari(TD-OCT) makula bolgesindeki total kalinhigi 6lger, ganglion hiicre tabakasini ayri olarak
degerlendiremez. Glinlimizde Spektral domaine ve Swept source OCT cihazlari daha yiksek

¢ozlinlrlige sahip olduklarindan GHK’ni gériintiler ve analiz edilebilirler.
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Resim 5: SD-OCT’de GHK katmanlari Resim 6: RSLT defekti olmaksizin GHK’inde kayip

6- Gorme alani muayenesi: Standart otomatize perimetri ile beyaz zeminde beyaz uyaran

kullanilarak yapilir. Hastadaki glokomat6z hasarin derecesine gore test stratejisi segilir.24-2, 30-2
veya son donem glokomda 10-2 test stratejileri uygulanir. Koopere olamayan hastalarda manuel
perimetri tercih edilimelidir. Sari zeminde mavi uyaran kullanilarak yapilan gérme alani testi
(SWAP) glokomat6z hasari standart gérme alanindan daha erken ortaya c¢ikarmakla birlikte testin
uzun sirmesi, niikleer sklerozdan etkilenmesi ve fluktasyonlarin fazla olmasi nedeniyle ¢ok yaygin

kullanilmamaktadir. Glokom tanisi igin gérme alaninda minimal kriterler;



a. Ardisik iki muayenede glokom hemifield testin anormal olmasi

b. Ardisik iki muayenede glokom igin tipik olan alanlarda kenarda olmayan 3 veya daha fazla
noktada p<%5 seviyesinde kayip olmasi ve bunlardan birinin p<%%1 seviyesinde olmasi

c. Ardisik iki muayenede dizeltilmis pattern standart deviasyon degerinin %5 probabilitede

olmasi.

Resim 7: Glokomat6z alan kaybi

Resim 8. Glokomato6z alan kaybinda progresyon goérilmesi

7- Diger tani yontemleri: Fléressein anjiyografi, laser Doppler flovmetri, renkli gérme, kontrast

duyarlilik, elektrofizyolojik testler genellikle arastirmalarda kullanilmakta, hastalarin rutin

klinik izleminde kullanimi 6nerilmemektedir.

Glokomato6z hasarin evrelendirmesi

e Hafif; cukurlukta hafif artis ve erken glokomat6z gérme alani kaybi (MD<-6dB)

e Orta; NRR'de orta dereceli incelme, géorme alaninda akuat skotoma kadar degisen kayiplar
(MD<-12 dB)

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

e Son doénem; minimum rezidiel nororetinal rim ve gérme alaninda temporal adacik
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OHT da glokomatoz gérme alani kaybi gelismesi igin baslica risk faktorleri; hipertansiyon, diyabet,
refraksiyon kusuru, irk, aile 6ykisd, sigara alkol kullanimi, disk alanidir. Bu faktorler ile PAAG de en
son gdérme alani kaybi konusunda bir tahmin yiritiilemez. Yiiksek GiB, ileri yas, yiiksek C/D orani,
peripapiller atrofi, kliciik rim/disk alani orani, cukurluk asimetrisi ise ilerleyici gorme alani kaybi igin
baslica risk faktorleridir. Glivenilir bir gorme alani elde etmek igin test en az iki kez tekrar edilmelidir.
Progresyonu saptamak icin tani konduktan sonra ilk iki yil, yilda 3 kez olacak sekilde gérme alani
yaptimalidir. Progresyon hizi saptandiktan sonra gérme alani kaybi yavas ilerleyen hastalarda test

yilda 1 kez, hizli ilerleyen hastalarda 2-3 ayda bir yapiimahdir.

Ayirici tani:

e Okdiler hipertansiyon

* Normal basin¢h glokom)

¢ Primer a¢l kapanmasi glokomu

¢ Pigment dispersiyon glokomu (Krukenberg mekigi varhigi, iris transilluminasyonu, tim aginin 360
derece yogun pigmente olmasi)

¢ Pseudoexfoliyasyon glokomu ( pupilla kenarinda ve lens lizerinde psddoeksfoliyatif materyalin
varligr )

e Steroide bagl glokom (topikal ya da sistemik steroid kullanimi)

¢ Posner-Schlossman Sendromu (tek tarafl, hafif n kamara inflamasyonu, kornea endotelinde ince
keratik presipitat varhigi)

e Fizyolojik cukurluk (normal genis optik disk cukurlasmasi, genellikle iki tarafli benzer)

* Miyopik gozler (miyopik 6zelliklerinden 6tiirli (peripapiller atrofi, sklerak konus, tilted disk vs) optik

diskleri degerlendirmek zordur, miyopiye bagh alan kayiplari olabilir ancak ilerlemez)

Tedavi

Tedavinin amaci hastanin yasam kalitesini bozmadan gorsel fonksiyonlarin korunmasidir. Tedavi plani
yaparken glokomun evresi, hangi basing seviyesinde progresyon gelistigi ve hastada beklenen yasam
suresi dikkate alinmalidir. Yasam beklentisi ve hastaligin evresi tedavi seciminde dnemli 6l¢itlerdir.
Hafif glokomat6z hasari olan geng bir hasta, orta dereceli glokomat6z hasari olan 80 yasindaki bir
hastaya gére daha agresif tedavi edilmelidir. Su anda miidahale edilebilen tek faktér GiB oldugu igin
tiim tedavi yontemleri GiB’i diistirmeye yéneliktir. Tiim diinyada kabul géren tedavi protokoliine gére
dncelikle tibbi tedavi ile GiB kontrol altina alinmaya ¢alisilir. Tibbi tedavinin yetersiz kaldig

durumlarda laser trabekiloplasti veya filtran cerrahi uygulanir.
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Tedaviye baslamadan 6énce bir hedef basing belirlenmelidir. Hedef basing, optik sinir basi hasari ve

gdrme alani kaybinin ilerlemeyecegi diisiiniilen GIB diizeyidir. Hedef basing kisiye 6zgii belirlenmeli

gerektiginde yikseltilip distrilmelidir. Yeni tani almis olgularda hedef basing glokomun evresine

gore belirlenir. Erken glokomatéz hasari olan olgularda GiB< 21 mmHg veya baslangic GiB’e gére en

az %20 lik diisme saglanmalidir. Orta dereceli glokomatéz hasari olan olgularda ise GiB<18 mmHg

veya baslangic GiB’e gére en az %30 luk diisme hedeflenmelidir. ileri ddnem glokomlu olgularda ise

néron kaybini énlemek icin %40-60 GIB diistisii dnerilmektedir.

Hastalarin izlemleri hedef basinca ulasma ve progresyon olup olmadigina gore yapilir. Hedef basinca

ulasilamadi ve progresyon var ise 1-2 ay ara ile izlem yapilir. Hedef basinca ulasilamadi ancak

progresyon yok ise 3-6 ay, hedef basinca ulasildi ve progresyon yok ise 6-12 ay aralarla izlem onerilir.

Tibbi tedavi

Tibbi tedaviye baslamadan 6nce hastanin sistemik ve okiller anamnezi tekrar gézden gegirilmelidir.

Gunumuzde genellikle monoterapi(tek molekil tedavisi) ile tedaviye baslanir. Baslanan ilag ile yeterli

GIB dusiisi saglanmazsa ayni gruptan bir baska ilaca gegis yapilir. Eger yine hedef basinca ulasilamadi

ise kombine tedaviye gegilir. Kombine tedavide, farkli mekanizmalarla GiB diisiiren ilaglar kombine

edilmelidir. Sabit kombinasyonlar kullanim kolayligi agisindan tercih edilir. Sabit kombinasyonlar

tedaviye baslarken ilk secenek ilag grubu degildir. Nadiren ileri dénem glokomu olan veya ilk GiB ¢ok

ylksek seviyelerde olan olgularda 1. secenek olarak kullanilabilir. Hasta uyumu kullanilan ilag sayisi

arttikca azalacagindan 2 siseden fazla ila¢ gereksinimi olan olgularda cerrahi veya laser tedavisi

planlanmalidir. Tablo-1 de kullanilmakta olan antiglokomatd6z ilaglar etki mekanizmalari ve yan

etkileri 6zetlenmistir.

Tablo-3 Antiglokomato6z ilaglar

analoglari

akimi ve/veya
trabekiler disa
akimi artirir

GOz cevresinde
pigment artisl
Konjonktival
hiperemi, alerjik
konjonktivit,
kontakt dermatit
Keratit,herpes
virls aktivasyonu
Uveit, kistoid
makuler 6dem

ilag Etki mekanizmasi GiB Yan etkiler Kontrendikasyonlar
disiirme
orani

Prostaglandin Uveoskleral disa %25-33 Kirpiklerde uzama | Kistoid makuler 6dem

aktif Gveit

Herpetik keratit oykiisi

12




Migren turi
basagrisi

Orbitopati

Beta blokerler

Humor ako6z
yapimini azaltir

%20-25

Alerjik
konjonktivit,
Kontakt dermatit,
Punktat keratit,
Bronkospazm
(selektif olmayan
beta blokerlerde
goralur),
Bradikardi,
Hipotansiyon,
Egzersiz
toleransinin
azalmasi
Depresyon
impotans

Astim, kronik tikayici
akciger hastalig
(selektif olmayan)

Bradikardi
Hipotansiyon

I.dereceden biyik kalp
blogu

Alfa adrenerjik
agonistler

Selektif olmayanlar
akoz disa akimini
artirir

Selektif;akoz
yapimini azaltir,
episkleral ven6z
basinci azaltir,
uveoskleral disa
akimi artirir

%20-25

Alerjik
konjonktivit,
Kontakt dermatit,
folliktler
konjonktivit, kuru
agiz ve burun,
hipotansiyon
basagrisi,
sinirlilik, uykuya
mevyil

2 yasindan kigik
cocuklar

Monoamin oksidaz
inhibitorleri alanlar

Parasempatomimetikler

Trabekiler disa
akimi artirir

%20-25

Miyopi, katarakt,
gérmede azalma,
Alerjik
konjonktivit,
Kontakt dermatit,
konjonktivada
skar, paradoksik
act kapanmasi,
tukrik salgisinda
artma, goz agrisi,
karin kramplari,
retina dekolmani

Neovaskdiler, Gveitik,
malign glokom

Fundusun dizenli
olarak muayene
gerekliligi

Topikal karbonik
anhidraz inhibitorleri

Akoz yapimini azaltir

%15-20

Alerjik
konjonktivit,
Kontakt dermatit,
kornea 6demi,
keratit, agizda
metalik tat

Silfonamid allerjisi,
bobrek tasi, Aplastik
anemi Trombositopeni,
orak hiicreli anemi
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Laser Trabekiiloplasti

Laser trabekiiloplasti secilmis bazi hastalarda ilk segenek tedavi olabilir. Ozellikle ilaglarin fiyati
nedeniyle alamayan hastalar, hafiza problemi olanlar veya anatomik bozukluklar nedeniyle damla
damlatmakta glicliik ceken hastalarda laser trabekiiloplasti birinci secenek tedavi sekli olarak
uygulanabilir. Laser trabekiloplasti akéz disa akimini artirarak etki gosterir. Argon, diod, veya YAG
laser kullanilarak yapilabilir. Son yillarda Q anahtarl 532nm dalga boyunda frekans giftlemeli Nd-YAG
laser kullanilarak yapilan selektif laser trabekiiloplasti (SLT) tercih edilmektedir. Bu yéntemde
trabekiler agin pigmente hiicreleri hedef alindigindan trabekiiler agda daha az termal hasar
olusmaktadir. Tekrarlanabilir olmasi bir baska 6nemli GstlnlGgidir. Asiri pigmentli gozlerde SLT
sonrasi GiB sicramalari izlenebilir.Ancak yapilan ¢alismalarda SLT’nin GiB diisiirme agisindan argon
laser trabekiiloplastiye gore bir Gstlinliglinlin olmadig gosterilmistir. 360 derece yapilan SLT nin

prostaglandin analoglari ile esdeger GiB diisiisii sagladigi bildirilmektedir.

L

ALT YANIKLARI SLT YANIKLARI

.ﬁ

Resim 9. ALT ve SLT uygulamasi sonrasi trabekiilum Gzerinde laser spot etkisi

insizyonel glokom cerrahisi

Trabekiilektomi; tibbi tedavi ve laser tedavisinin basarisiz oldugu olgularda ve bazi secilmis olgularda

ilk secenek tedavi sekli olarak uygulanir. Yiksek riskli olgularda cerrahi sirasinda ve/veya sonrasinda

antifibrotik ajan kullanimi cerrahi basariyi artirir.
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Resim 10: Trabekilektomi cerrahisi sonrasi filtran bleb

Drenaj implantlari; basarisiz trabekillektomi sonrasi uygulanir. Bu implantlar akéziin 6n kamaradan

konjonktiva alti mesafeye gegisini saglar. Drenaj implantlarinin ilk secenek tedavi olarak uygulandigi
bazi ¢alismalar vardir. Bu ¢alismalarin sonucuna gore sant cerrahisinin basarisinin yiksek,

komplikasyonlarinin daha az oldugu bildirilmistir.

Resim 11. Basarisiz filtran cerrahiler sonrasi seyton implanti (Ahmed valv)uygulamasi

Kombine cerrahi; Trabekilektomi ile kombine katarakt cerrahisi genellikle orta dereceli glokomatoz

hasari olan ve ayni zamanada katarakti olan olgularda onerilir. Kombine cerrahinin basarisi tek basina
trabekiilektomiden daha distktir. Bu nedenle katarakti cok yogun olmayan olgularda 6nce filtran
cerrahi uygulanmalidir. Tek basina katarakt cerrahisinin GiB de %16 lik bir diisme sagladigi ancak bu
diistisiin gecici oldugu, 3 yil icinde etkinin giderek azaldig bildirilmistir. Ozellikle son dénem glokom
ve katarakti olan olgularda kombine cerrahiden kagcinmali, &ncelikli olarak filtran cerrahi ile GiB regiile

edilmelidir.

Non-penetran glokom cerrahisi; derin sklerektomi, viskokanalostomi, kanaloplasti, trabekilektomiye

ait komplikasyonlari en aza indirgemek icin gelistirilmis yontemlerdir.
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Resim 12. Nonpenetran glokom cerrahisi (derin sklerektomi)

Mikroinvaziv glokom cerrahisi; bu yontemler ab-interno olarak uygulanir ve géze minimal cerrahi

travma olur. Genellikle katarakt cerrahisi ile kombine edilir. GiB duisiiriicii etki trabekiilektomi kadar
olmasa da komplikasyonlarinin az olmasi nedeniyle daha gilivenilir ydontemlerdir. Baslicalari,

Trabectome, i-stent ve Xen implant‘dir. Ab-interno olarak uygulanan gonioskopi assisted transluminal

trabeculotomi (GATT) bir baska alternatif cerrahi yéntem olup konjonktiva ve skleraya dokunmadan
yapilmaktadir. Ozellikle cocuklar icin gelistirilmis olmakla birlikte eriskinlerde de etkili oldugu

bulunmustur.
Diod laser uygulamalari:

Gozici basincinin medikal tedavi ile kontrol altina alinamadigl, klasik filtran glokom cerrahilerinin
yogun olarak uygulandigi ama yeterli basing kontroliinlin saglanamadigi tedavisi gli¢ glokom
olgularinda uygulanan bir tedavi yontemidir. Ya sklera izerinden (transskleral) limbusa 2 mm geriden
siliyer cisim Uzerinde ya da 6n kamara veya pars planadan girilerek endoskopik olarak siliyer cisim

gorilerek direkt uygulama tarzinda yapilir. Ozellikle transskleral uygulamada siliyer cisim harabiyeti

gerektiginden fazla olabilir ve hipotoni riski tasir.

Resim 13: Sol transskleral diod laser siklofotokoagtilasyon, sag endosiklofotokoagiilasyon
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Toplum taramasi

PAAG diinyada 6nemli korliik nedenleri arasinda ve asemptomatik bir hastalik oldugundan toplum
taramalari ile hastalig erken evrede yakalamak énem arzetmektedir. Tolum taramalarinda GiB
6lglimii, OSB ve RSLT muayenesi yapilabilir. Tek basina GiB élgiimii etkili bir tarama ydéntemi degildir.
GiB in fluktasyon gdstermesi ve cok cesitli parametrelerden etkilenmesi nedeniyle toplum
taramalarinda glokomu saptamak icin sensitivitesi ve spesifitesi distktiir. OSB ve RSLT
muayenelerinin de tek baslarina taramalarda sensitivite ve spesifiteleri diisik bulunmustur. Bu
nedenle PAAG igin risk faktorleri tasityan bireylerin rutin muayenede glokom taramasi yaptirmalari

¢cok 6nem tasimaktadir.

Glokom igin tarama sikligi nasil olmalidir?
Glokom icin Amerikan Oftalmoloji akademisinin tavsiye ettigi tarama sikhig1 soyledir;

e 20-29yaslar: Ailesinde glokom hikayesi olanlar ve diger risk faktorlerini tasiyanlar her 3-5 yil
arahklarla muayene olmalidir. Diger bireylerin bu siire zarfinda en az 1 kez muayene olmasi
yeterlidir.

e 30-39 yaslar: Ailesinde glokom hikayesi olanlar ve diger risk faktorlerini tasiyanlar her 2-4 yil
araliklarla muayene olmalidir. . Diger bireylerin bu siire zarfinda en az 2 kez muayene olmasi
yeterlidir.

e 40-64 yaslar: Her birey her 2 -4 yil araliklarla muayene olmalidir.

e 65 yas ve {stii: Her birey her 1-2 yil araliklarla muayene olmalidir.
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