Bolim 9

GLOKOM

Mehmet Akif EROL?
Saadet GULTEKIN IRGAT?
Tiilay SIMSEK?

9.1. PRIMER AGIK AGILI GLOKOM

Semptomlar

Geg¢ doneme kadar genellikle asemptomatiktir. Semptomlar gérme alani
kayiplarini icerebilir. Tiinel gorme ve merkezi fiksasyon kaybi tipik olarak
hastaligin ge¢ donemlerine kadar goriilmez.

Bulgular

o Goz ici basina (GIB): Hastalarin cogunda GIB yiiksek (normal aralik 10
ila 21 mm Hg) olsa da herhangi bir taramada yaklasik yarisinda GiB de-
geri 21 mm Hg veya altinda ¢cikmaktadir.

¢ Gonyoskopi: Gonyoskopik degerlendirmede, 6n kamara acis1 agik ve
normal goriinimdedir. Periferik anterior sinesi (PAS) yoktur.

e Optik sinir: (Bkz. SEkiL 9.1.1.) Karakteristik goriiniimler arasinda su
ozellikler bulunur; rim dokusu kaybi (¢entiklenme; en sik altta daha
sonra ustte, daha nadiren nazal veya temporalde olmak lizere artmis
ve/veya progresif daralma), disk kenarindan gecen kiymik veya sinir
lifi tabakasi kanamasi (Drance kanamast), edinilmis pit, sinir lifi tabaka-
s1 defekti, bir neden yokken (6rn., Anizometropi, farkl sinir boyutlar)
cukur/disk (C/D) asimetrisi > 0.2, kroselenme (sinirden ¢ikarken kan
damarlarinin keskin agilanmasi), genislemis C/D orani (> 0.6; daha az
spesifik), cukur yapisinin ilerleyici genislemesi, Disk Hasar1 Olasilik Ol-
cegi (DDLS) puaninin daha yiiksek olmasi (Bkz. REsim 9.1.2).
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Resim 9.1.1. ilerlemis optik sinir cukurlugu ile primer acik acili glokom

e Gorme alani: Karakteristik gorme alani kaybi sekilleri arasinda nazal
step, parasantral skotom, kor noktadan nazal tarafa uzanan arkuat sko-
tom (defektler genellikle yatay orta ¢izgiyi gecmez veya bir yarim alan-
da digerinden daha biiyiiktiir), altitudinal defekt veya generalize dep-
resyon (Bkz. REsim 9.1.3).

Diger. GiB’de biiyiik dalgalanmalar, iki goz aras1 GIB asimetrisi >5 mmHg,
beta zon peripapiller atrofi olabilir. Mikrokistik kornea 6demi ve okiiler
enflamasyon yoktur.

Ayirici Tani

Gonioskopide On Kamara Agis1 Agiksa:

Okiiler hipertansiyon: Normal optik sinir ve gérme alani. Bkz. 9.3,
OKULER HIPERTANSiYON.

Fizyolojik optik sinir ¢ukurlugu: Kenar ¢entikleri veya gorme alani
kayb1 olmaksizin stabil genislemis C/D orani. Genellikle normal GIiB
ve biiylk optik sinir (> yaklasik 2 mm). Genellikle ailevi.

Sekonder acik acili glokom: inflamatuar, eksfolyatif, pigmenter, ste-
roide bagli, ac1 resesyonu, travmatik (dogrudan yaralanma, kan veya
debrisin bir sonucu olarak), artmis episkleral venéz basingla iliskili
glokom (6rn., Sturge-Weber sendromu, karotikokavernoz fistiil), goz
ici timorler, dejenere kirmizi kan hiicreleri (hayalet hiicre glokomu),
lens kaynakli, kronik yirtikli retina dekolmani takiben dejenere ol-
mus fotoreseptor dis segmentlere (Schwartz-Matsuo sendromu)
veya gelisimsel 6n segment anormalliklere bagh acik acili glokom
icin tanimlanabilir nedenlerdir.
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Sekil 9.1.2. Disk Hasar1 Olasilik Olcegi (DDLS)

Diisiik tansiyonlu glokom: Normal GIB disinda primer acik acili glo-
kom (PAAG) ile ayni. BKz. 9.2, DiSUK BASINGLI PRIMER ACIK ACILI GLOKOM
(NORMAL BASINCLI GLOKOM).

Tetikleyici ajanin (6rn. Steroidler, iiveit, glokomatosiklitik kriz, travma)
uzaklastirildigi glokomatoz hasar. Optik sinir gériiniimii stabil.

Optik atrofi: Cukurluktan ¢ok, orantisiz optik sinir soluklugu ile karak-
terizedir. Ikincil veya farkl bir glokom tipi olmadig1 siirece GIB genel-
likle normaldir. Renkli gorme ve merkezi gorme genellikle azalmistir.
Nedenler arasinda optik sinir, kiazma veya kanal tiimorleri; sifiliz, is-
kemik optik noropati, ilaclar, retinal vaskiiler veya dejeneratif hastalik,
digerleri. Dikey orta hatta uyan gérme alani defektleri, kiazmada veya
onun arkasinda lokalize olan kafa i¢i lezyonlar icin tipiktir.

Konjenital optik sinir kusurlar1 (6rn. Egimli diskler, kolobomlar, optik
sinir ¢cukurlugu): Gérme alani defektleri mevcut olabilir ancak stabildir.
Optik sinir druzeni: Optik sinirler genellikle cukurlasmaz ve druzen sik-
likla goriiniir. Gérme alan defektleri sabit kalabilir veya GIB ile iliskili
olmadan ilerleyebilir. En sik goriilen defektler arasinda arkuat defekt-
ler veya genislemis kor nokta bulunur. Karakteristik kalsifiye lezyonlar
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B-taramali ultrasonografide (US) ve bilgisayarl tomografide (BT) gorii-
lebilir. Otofloresans ayrica optik sinir druzenini gosterebilir.

Gonioskopide A¢1 Kapal1 veya Kismen Kapali ise:

¢ Kronik a¢1 kapanmasi glokomu (KAKG): S1g 6n kamara, epizodik bula-
nik gérme veya bas agrisi. Gonyoskopide PAS vardir. BKz. 9.5, KRONiK A¢I
KAPANMASI GLOKOMU.

Degerlendirme

1. Hikaye: Risk faktorlerinin varligi (ailede glokomdan kaynaklanan kor-
liikk veya gorme kaybi oykiist, ileri yas, Afrika kokenli olma, diyabet,
miyopi, hipertansiyon veya hipotansiyon), gecmiste artan GiB, kronik
steroid kullanimi veya okiiler travma 6ykiisti, gecmiste lazer in situ ke-
ratomileusis (LASIK) dahil refraktif cerrahi hikayesi (yani pakimetride
degisiklik)? Astim, kronik obstriiktif akciger hastalig1 (KOAH), konjestif
kalp yetmezligi, kalp blogu veya bradiaritmi, bobrek taslari, alerji dahil
uygun tedaviyi belirlemek icin tibbi ge¢misin gézden gecirilmesi gerek-
mektedir.
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Resim 9.1.3. Sol gozde st arkuat defekt veya skotom gosteren Humphrey

gorme alani (HGA).

2. Temel glokom degerlendirmesi: Herhangi bir tipte glokom stiphesi olan
tiim hastalarda asagidakiler yapilmalidir:

e (Gorme keskinligi, relatif afferent pupil defekti (RAPD) i¢in pupiller
degerlendirme, konfrontasyonel gorme alanlari, yarik lamba mua-
yenesi, aplanasyon tonometrisi, gonyoskopi ve optik sinire 6zellikle
dikkat gosterilerek dilate fundus muayenesi (a¢1 aciksa) dahil olmak
lizere tam goz muayenesi. Herhangi bir norolojik bozukluk siiphesi
varsa renk gorme testi endikedir.
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Optik sinirlerin temel dokiimantasyonu. Detayl ¢izimler, stereosko-
pik disk fotograflari, kirmizidan yoksun fotograflar ve/veya bilgisa-
yarl goriintli analizini (6rn., Optik koherens tomografi [OCT] veya
Heidelberg retina tomografisi [HRT]) icerebilir (Bkz. REsim 9.1.4).
Bilgisayarli gorme alani testi (6rn. Humphrey otomatik géorme alani).
Goldmann gérme alani testleri, otomatik testleri yeterince yapama-
yan hastalarda yardimci olabilir.

Merkezi kornea kalinligini1 (MKK) 6l¢iin. Kornea kalinlig1 degisiklik-
leri, aplanasyon tonometrisi ile él¢iilen GIB'i etkiler. Ortalama kor-
nea kalinhig1 535 ila 545 mikrondur. Daha ince kornealar GIB'i oldu-
gundan daha diisiik gosterme egilimindeyken, daha kalin kornealar
GIB'i yiiksek gosterme egilimindedir. Kornea kalinhii ile élgiilen GIB
arasindaki iliski tam olarak dogrusal degildir. Ince bir MKK, PAAG
gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
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Sekil 9.1.4. Optik sinir bas1 (OSB) ve retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) kalinliginin
optik koherens tomografisi.
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e Optik sinir hasarinin diger nedenleri i¢cin degerlendirme, asagidaki ati-
pik 6zelliklerden herhangi biri mevcut oldugunda diistiniilmelidir:

e Optik sinir soluklugunun ¢ukurlugun derecesi ile orantisiz olmasi.

e GoOrme alani defektinin, ¢ukurluk miktarina baglh olarak beklenen-
den daha biiytk olmas.

¢ Glokom icin tipik olmayan gérme alani paternleri (6rn., Dikey orta
cizgiyi gecmeyen defektler, hemianopik defektler, genislemis kor
nokta, merkezi defekt).
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o Her iki gozde de esit GIB’e ragmen tek tarafli ilerleme.

e Gorme keskinliginde, cukurluk veya gorme alani kaybi miktari ile
orantili olmayan azalma.

o Ozellikle kirmizi-yesil eksende renk gérme kaybu.

Bunlardan herhangi biri mevcutsa, daha fazla degerlendirme sunlari
icerebilir:

Anamnez: Akut goz agrisi veya kizariklik ataklar1? Steroid kullanimi?
Akut gorme kaybr m1? Okiiler travma? Cerrahi, sistemik travma, kalp
krizi, diyaliz veya hipotansiyona yol acabilecek baska bir olay?

Giin boyunca ¢oklu GIB kontrollerinden olusan diurnal GIB egrisi.
Glokomat6z olmayan optik néropati icin diger laboratuvar ¢alismalarini
diistiniin: Agir metaller, vitamin B12 / folat, anjiyotensin dontstiirtct
enzim, antiniikleer antikor, Lyme antikoru, hizli plazma reajini (RPR)
veya Zihrevi Hastalik Arastirma Laboratuvar1 (VDRL) ve floresan tre-
ponemal antikor absorpsiyon (FTA-ABS) veya treponemal spesifik test
(6rn., MHA-TP). Dev hiicreli arterit (GCA) diistiniilityorsa, eritrosit sedi-
mantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve trombositleri kontrol
edin (BKz.10.17, ARTERITiK ISKEMiK OPTiK NOROPATi [DEV HUCRELi ARTE-
RIT]).

Norolojik bir bozukluktan siiphelenilen durumlarda, kontrendikasyon
yoksa, gadolinyum ve yag baskilamasiyla beynin ve orbitanin manyetik
rezonans gorintiilemesini (MRG) ¢ektirin.

Kan basincini, aglik kan sekerini, hemoglobin Alc’yi, lipit panelini ve
CBC’yi (anemi taramasi) kontrol edin. Tam bir kardiyovaskiiler deger-
lendirme icin bir dahiliyeciye yonlendirin.

Tedavi

Genel Degerlendirmeler

1. Kimi tedavi edelim?

Tedavi etme karari kisisellestirilmelidir. Baz1 genel kurallar dnerilmekte-
dir.

Glokom siireci var mi?

DDLS skoru> 5 ise (Bkz. REsim 9.1.2) veya gorme alani kaybi, edinsel bir pit
veya rimde ¢entiklenme, GIB 34 mm Hg’den yiiksek ve/veya GiB asimetrisi
10 mm Hg'den fazla ise hasar mevcuttur.
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Glokom siireci aktif mi?

Dikkatli bir takip ile hasar ilerleme oranini belirleyin. Cukurlugun baz
nedenleri stabil olabilir (6rn., Onceki steroid yanit1). Disk kanamalari aktif
hastalig1 diisiindiirir.

Glokomatéz siirec engellilige neden olabilir mi?

Hastanin yasini, genel fiziksel ve sosyal sagligin1 ve yasam beklentisinin
g6z 6nlinde bulundurun.

2. Tedavinin hedefi nedir?

Tedavinin amaci, tedavinin gereksiz yan etkilerinden kag¢inirken optik sinir
hasarini durdurarak hastanin saghgini iyilestirmek veya korumaktir. Op-
tik sinir hasarini durdurmanin veya yavaslatmanin kanitlanmis tek yon-
temi GIB'i diisiirmektir. GIB’in en az %30 oraninda azaltilmasi optik sinir
hasarini 6nlemek icin en iyi yontem gibi goriinmektedir. Ideal bir hedef,
GIB'i ilerleme esiginin en az %30 altina diisiirmek olabilir. Hasar siddetli
ise GIB'i daha fazla diisiirmek gerekli olabilir.

3. Nasil tedavi edelim?

Glokom icin ana tedavi segenekleri arasinda ilaclar, lazer trabekiloplasti
(LT) (hem argon [ALT] hem de secici [SLT]) ve glokom ameliyati bulunur.
Tipik olarak, ilaglar birinci basamak tedavidir. Genellikle ALT ve SLT, 6zel-
likle zay1f uyum riski tasiyan, ila¢ yan etkileri olan ve dnemli trabekiiler
ag (TA) pigmentasyonu olan hastalarda da uygun baslangi¢ tedavileridir.
Cerrahi, hizli bir ilerleme durumunda veya zorlu takip sartlarinda uygun
baslangic tedavisi olabilir. Secenekler arasinda glokom filtrasyon ameliyati
(orn., Trabektilektomi), tlip sant prosediirleri, siliyer cismin lazer siklofo-
tokoagiilasyonu (6rn., Diyot lazer veya endolaser ile) ve siklokriyoterapi
bulunur. ileri/ilerleyici hastalig1 olan veya diger yontemlerle kontrolsiiz
GIB'i olan herhangi bir hasta i¢in cerrahi her zaman diistiniilmelidir.

¥ NOT: Mikroinvaziv glokom cerrahisi (MIGS), daha az komplikasyon ve daha
kisa iyilesme slresi avantaji sunan daha yeni cerrahi segenekleri kapsar. MIGS
yalnizca hafif-orta derecede glokomu olan hastalar igin distntimelidir. Bazi
MIGS yontemleri arasinda kanaloplasti, derin sklerektomi, iStent trabekuler mikro
bypass, endosiklofotokoagulasyon ve trabektom trabekiler ablasyon bulunur.

Ilaglar

Asirt bir durum olmadigr siirece (6rn., GIB> 40 mm Hg veya merkezi fik-
sasyon kaybi tehdidi), tedaviye genellikle bir géze bir damla tiirti (mo-
nokiiler terapotik deneme etkinligi kontrol etmek icin 3 ila 6 hafta i¢cinde
yeniden muayene edilmek iizere baslanir.
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¢ Prostaglandin agonistleri (6rn., Latanoprost %0.005 damla, bima-
toprost %0.01 veya %0.03 damla, travoprost %0.004 damla, taf-
luprost %0.0015 damla [koruyucu icermez]) aktif iiveit veya kistoid
makiiler 6demi (KMO) ve hamile kadinlarda veya hamile kalmak iste-
yen kadinlarda kontrendikedir. Hastalar iris ve periorbital derideki
potansiyel pigment degisiklikleri ve ayrica kirpiklerin hipertrikozu
hakkinda bilgilendirin. Geri doniisii olmayan iris pigment degisiklik-
leri nadiren mavi veya koyu kahverengi gozlerde goriiliir; iris hiper-
pigmentasyonu i¢in en yiiksek risk altinda olanlar ela ve gri irislerdir.

¢ Astim, KOAH, kalp blogu, bradiaritmi, stabil olmayan konjestif kalp
yetmezligi, depresyon veya myasteni gravesi olan hastalarda beta
blokerlerden (6rn., Levobunolol veya timolol %0,25 ila %0,5 giinliik
veya b.i.d.) kacinilmalidir. Bronkospazm ve bradikardiye ek olarak,
diger yan etkiler arasinda hipotansiyon, azalmis libido, CNS depres-
yonu ve azalmis egzersiz toleransi bulunur.

¢ Monoamin oksidaz inhibitorleri (hipertansif kriz riski) alan hasta-
larda segici a2-reseptor agonistleri (brimonidin %0,1, %0,15 veya
%0,2) kontrendikedir ve 5 yasin altindaki ¢ocuklarda ise nispeten
kontrendikedir (kardiyorespiratuvar ve SSS depresyonu). BKkz. 8.11,
KONJENITAL/INFANTIL GLOKOM. Apraklonidin %0,5 veya %1 kisa sii-
reli tedavi i¢in kullanilabilir (3 ay), ancak etkinligini kaybetme egili-
mindedir ve yliksek alerji oranina sahiptir.

o Siilfa alerjisi olan hastalarda topikal karbonik anhidraz inhibitor-
lerinden (KAI'ler) (6rn., Dorzolamide %2 veya brinzolamide %1
giinde 2 veya 3 defa.) kacinilmalidir ancak kontrendike degildir. Bu
ilaclar teorik olarak metabolik asidoz, hipokalemi, gastrointestinal
semptomlar, kilo kaybi, parestezi ve aplastik anemi gibi sistemik
KAl'lerle ayni yan etkilere neden olabilir. Bununla birlikte, topikal
KATl'lerin sistemik semptomlar1 olduk¢a nadirdir. Topikal kullanim-
dan bildirilen aplastik anemi vakasi yoktur. Korneal endotel disfonk-
siyonu topikal KAl'ler ile siddetlenebilir; Fuchs kornea distrofisi olan
hastalarda ve keratoplasti sonrasi bu ilaglar dikkatli kullanilmalidir.

o Miyotikler (6rn. pilokarpin giinde 4 defa) genellikle baslangicta diisiik
giiclerde (6rn., %1 ila %2) kullanilir ve daha sonra daha yiiksek giiclere
(6rn., %4) kadar ¢ikilabilir. Akomodatif spazm nedeniyle 40 yasin altin-
daki hastalarda genellikle tolere edilmez. Miyotikler genellikle retina
delikleri olan hastalarda kontrendikedir ve retina dekolmani riski olan
hastalarda (6rn., Yiiksek miyoplar ve afaklar) dikkatli kullanilmalidir.

¥ NOT: Pilokarpin, Uveit ve retina dekolmani riski, miyozisten kaynaklanan
acl kapanmasi olasiligi ve bas agrisi gibi semptomlar dahil olmak Uzere olum-
suz yan etki profili nedeniyle Wills Eye’da rutin olarak kullanilmamaktadir.
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e Sempatomimetikler (dipivefrin %0.1 giinde 2 defa veya epinefrin
%0.5 ila %2.0 giinde 2 defa) GIB'i nadiren diger ilaglarin derecesine
disiiriir, ancak ¢ok az sistemik yan etkileri vardir (nadiren kardiyak
aritmiler). Genellikle kirmizi gézlere neden olurlar ve afakik hasta-
larda KMQ’ye neden olabilirler.

o Sistemik KAl'ler (6rn. Metazolamid 25 ila 50 mg oral giinde 2 veya 3
defa, asetazolamid 125 ila 250 mg oral giinde 2 veya 3 defa, veya
asetazolamid 500 mg oral giinde 2 defa) bobrek yetmezligi olan has-
talarda nispeten kontrendikedir. Hasta bagka ditiretik ajanlar veya di-
jital aliyorsa, potasyum seviyeleri izlenmelidir. Yorgunluk, mide bulan-
tis1, kafa karisiklig1 ve parestezi gibi yan etkiler yaygindir. Nadir fakat
siddetli hematolojik yan etkiler (6rn., Aplastik anemi) ve Stevens-Jo-
hnson sendromu meydana gelmistir. Stlfa ilaglarina alerji, sistemik
KAT'lerin kullanimina mutlak bir kontrendikasyon degildir, ancak bir
alerjik reaksiyonun izlenmesinde ekstra dikkatli olunmalidir. Sistemik
KAl'lerin intravenoz formlari (6rn., Asetazolamid 250 ila 500 mg i.v.)
GIB diisiisii acilse veya GIB topikal tedaviye direngli ise kullanilabilir.

¥ NOT: Her hastaya, bir damla damlatildiktan sonra 10 saniye boyunca
punktumu tikamak igin i¢ kantusa parmak ucuyla bastirmasi sdylenmelidir.
Bunu yapmak sistemik emilimi azaltacaktir. Noktasal oklizyon gerceklesti-
rilemiyorsa damla uygulamasindan sonra g6z kapaklarini g6z kirpmadan 1-2
dakika kapal tutmak da sistemik emilimi azaltr.

Argon Laser Trabekiiloplasti

Daha 6nce tanimlandigi gibi bazi hastalarda ALT birinci basamak tedavi
olarak kullanilabilir. Ik basar1 oran1 %70 ile %80 arasinda iken 2 ila 5 y1l
icinde %50’ye diiser.

Secici Laser Trabekiiloplasti

SLT’nin GiB diisiiriicii etkisi ALT’ye esdegerdir. SLT daha diisiik enerji kul-
lanir ve daha az doku hasarina neden olur, bu da tekrarlanabilir olabilecegi
fikrine yol agmistir.

Korumali Filtrasyon Cerrahisi

Trabektilektomi, ilag ihtiyacini ortadan kaldirabilir. Antimetabolitlerin (6rn. Mi-
tomisin-C, 5-florourasil) birlikte kullanilmasi ameliyatin etkinligine yardimci
olabilir ancak komplikasyon riskini artirir (6rn. Bleb sizintilar1 ve hipotoni).
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TAKIP

1.

Hastalar yeni bir Beta-bloker veya prostaglandine basladiktan veya ALT
/ SLT’den sonra etkinligi degerlendirmek icin 4 ila 6 hafta sonra yeni-
den incelenir. Topikal KAI'ler, a-agonistler ve miyotikler hizla istikrarl
bir duruma ulasir ve 3 giin sonra herhangi bir zamanda tekrar bir ince-
leme yapilabilir.

. Hasar siddetli ve GIB yiiksek oldugunda daha yakindan izleme (érn., 1

ila 3 giin) gerekli olabilir.

GIB yeterince azaldiginda, hastalar 3 ila 6 aylik araliklarla GiB ve optik
sinir kontrolleri i¢in yeniden degerlendirilir.

Tipik olarak gonyoskopi yilda bir kez veya ihtiya¢ duyuldugunda a¢1
anatomisini degerlendirmek i¢in daha sik yapilir.

Gorme alani testi ve optik sinir goriintilleme (6rn., Fotograflar, OKT
veya HRT) gerektiginde, genellikle yaklasik her 6 ila 12 ayda bir yeniden
kontrol edilir. GIB kontroliiniin yeterli olmadig1 diisiiniiliiyorsa, gorme
alanlarinin daha sik tekrarlanmasi gerekebilir. Stabilize edildikten son-
ra, gébrme alani testi yillik olarak tekrarlanabilir.

6. Her yil dilatasyon yapilarak retina muayeneleri yapilmalidir.

. Glokom hasar1i ilerlerse, ek tedaviye baslamadan 6nce hastanin ilaglara

uyumunu kontrol edin.

. Hastalar, spesifik ajan(lar) ile iliskili yan etkiler konusunda sorgulan-

malidir. Hastalar genellikle g6z damlasini iktidarsizlik, kilo kaybi, bas
doénmesi veya diger dnemli semptomlarla iliskilendirmezler.

REFERANS

Kass MA, Heuer DK, Higginbotham EJ, et al. The Ocular Hypertension Treatment

Study: A randomized trial determines that topical ocular hypotensive medicati-
on delays or prevents the onset of primary open angle glaucoma. Arch Ophthal-
mol. 2002;120(6):701-713.

9.2. DUSUK TANSIYONLU PRIMER AGIK AGILI GLOKOM
(NORMAL BASINCLI GLOKOM)

Tanim

GIB artis1 olmadan hastalarda meydana gelen PAAG'dir.

Semptomlar

BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.
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Bulgular

Onemli. GiB’in siirekli olarak 22 mm Hg’nin altinda olmasi disinda bulgu-
lar 9.1, PRIMER A¢IK A¢iLI GLokoM daki ile benzerdir. Optik diskte hemoraji
gorilme olasiligl daha yiiksektir. Bazilari, gorme alani defektlerinin daha
yogun, daha lokalize ve fiksasyon noktasina daha yakin olduguna inan-
maktadir. Yogun bir nazal parasantral defekt tipiktir.

Ayirici Tani

¥ NOT: Optik sinir degisiklikleri ve atrofi GIB ile iligkili degilse, glokom disin-
daki optik néropatinin diger potansiyel etiyolojilerini arastirmak gerekmektedir.

o PAAG: GIB, biiyiik diurnal dalgalanmalara veya ince korneaya bagh
olarak diistiik dlciilebilir. BKz. 9.1, PRIMER AGIK AGILI GLOKOM.

o Onceki sistemik hipotansiyon atagindan kaynaklanan sokla iligkili
optik noropati (6rn., Akut kan kaybi, miyokardiyal enfarktiis, koroner
arter bypass cerrahisi, aritmi). G6rme alani kaybi ilerleme gostermez.

e Aralikli GIB yiikselmesi (6rn., Ac1 kapanmasi glokomu, glokomato-
siklitik kriz).

o Siddetli GIB yiikselmesi olan ve sonradan diizelen énceki glokoma-
toz hasar. Progresif degildir (6r. Travmatik glokom, steroide bagh
glokom).

¢ Nonglokomatoz optik noropati ve digerleri. 9.1, PRIMER AGIK AGILI
GLOKOMDA AYIRICI TANI'YA BAKIN.

Etiyoloji

Tartismali. Cogu arastirmaci, GIB'in diisiik tansiyonlu PAAG’da 6nemli bir
rol oynadigina inanmaktadir. Onerilen diger etiyolojiler arasinda vaskiiler
regiilasyon bozuklugu (6rn., Sistemik veya noktiirnal hipotansiyon, vazo-
spazm veya otoregiilasyon kaybi), mikroiskemik hastalik, hizlandirilmis
apoptoz ve otoimmiin hastalik yer alir.

Degerlendirme

9.1, PRIMER AGIK A¢CILI GLOKOMDA DEGERLENDIRMEYE BAKIN. Ayrica sunlari
da g6z ontinde bulundurun:

1. Hikaye: Vazospazm kaniti (migren veya Raynaud fenomeni éykiisii)? Hi-
potansif kriz, anemi veya kalp hastalig1 6ykiisii? Daha 6nce herhangi bir
yoldan kortikosteroid kullanmis mi? Ge¢miste travma mi1 yoksa Uveit
mi? Gorme kayb1 akut mu yoksa kronik mi? Dev hiicreli arterit semp-
tomlar1? Yiiksek kolesterol, hipertansiyon ve sistemik hipotansiyon gibi
ek kardiyovaskiiler risk faktorleri?
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. Renkli gormeyi kontrol edin.
. Acg1 kapanmasi, a¢1 resesyonu veya PAS’1 ekarte etmek icin gonyoskopiyi

kontrol edin.

Taniy1 dogrulamaya yardimci olmasi i¢in diurnal GIB él¢iim egrisi alma-
y1 distinin.

. Oktler kan akisini degerlendirmek icin karotis doppleri disiintin. Kan

basincini kontrol edin (24 saatlik otomatik kan basinci ev monitoriint
diistiniin).

. Optik sinir veya kiazmaya basi yapan lezyonlar1 dislamak i¢in BT veya

MR’1 diisiiniin.

Tedavi

1.

Arastirmalar, GIB’in daha da diisiiriilmesinin, diisiik basingli PAAG'1n
ilerlemesini 6nlemede 6nemli bir rol oynadigini gostermektedir. Hedef
GIB, ilerleyici hasarin meydana geldigi seviyeden en az % 30 daha dii-
stiktiir. Tedaviler PAAG i¢in 6nerilenlerle aynidir. Bu tedaviler hakkinda
daha derinlemesine bir tartisma icin Bkz. 9.1, PRIMER AGIK AGILI GLO-
koM. Distik tansiyonlu PAAG’da gorme alani progresyonunu 6nlemek
icin baslangic tedavisi olarak %0,2 brimonidinin, giinde 2 defa %0.5 ti-
molol’den daha tstiin olduguna dair kanitlar vardir.

Optik sinir basindaki iskemi, diisiik tansiyonlu PAAG patogenezinde rol
oynayabilir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degistirilmesi, genel saghgi
yonetmede uygundur, ancak glokomu yonetmede yararli oldugu kanitlan-
mamistir. Optik sinir perfiizyonunu en tist diizeye ¢ikarmak i¢in kan basin-
cinin, kolesteroliin kontrolii ve diger komorbid durumlarin ideal yonetimi
icin bir dahiliye uzmanina basvurun. Miimkiinse yatmadan énce antihi-
pertansif ilaclar1 kullanmaktan kaginin ve tercihen sabahlari kullanin.

Takip
BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

9.3. OKULER HIPERTANSIYON

Bulgular

Onemli. Genel olarak iki veya daha fazla vizitte GIB >21 olarak tanimlanir.
On kamara agis1 agik ve normal goriiniimdedir. Gonyoskopide normal
anatomi goriintiisii izlenir. Goriintise gdre normal optik sinir ve gérme alani.

Ayirici tani

PAAG. BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.
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Sekonder acik acili glokom. BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

Kronik a¢1 kapanmasi glokomu (KAKG): Gonyoskopide PAS, glokomatoz
optik sinir ve géorme alan1 degisiklikleriyle birlikte mevcuttur. Bkz. 9.5,
KRONIK A¢I KAPANMASI GLOKOMU.

Degerlendirme

. BKZ. 9.1, PRIMER ACIK AGILI GLOKOM.

. Gorme alani testinde herhangi bir anormallik varsa, 6grenme egrisi ar-

tefaktlarini dislamak icin testi 2 ila 4 hafta icinde tekrarlamayi diisiinin.
Defektlerin gercek olduguna karar verilirse, tani glokom veya okiiler hi-
pertansiyona eslik eden ve alan kaybini agiklayan bir bagka patolojidir.

OKT ve HRT, glokomatoz optik sinir defektlerini ortaya ¢ikarabilir. Bu
objektif testler, patolojiyi gorme alani testinden daha erken gdsterebilir.

Tedavi

1.

GIB <24 mm Hg ve herhangi bir optik sinir bagi ve gérme alan1 degisik-
ligi yoksa, yakin gézlem disinda hicbir tedavi genellikle gerekli degildir.

GIB >24 ila 30 mmHg, ancak muayeneleri normal olan hastalar GIB diisii-
riicii tedaviye adaydir (esik, glokom uzmanina gore degisir). Bir hastay1
tedavi etme karari, hastanin tedaviyi secme tercihine ve yas, SKK, ilk GIB,
optik sinir goriiniimi ve aile dykiisii gibi temel risk faktorlerine dayan-
malidir. Okiiler hipertansiyon tedavisi ¢alismasinin (OHTS) sonuglari,
tedavinin gérme alani kaybinin gelisimini 5 y1lda %9,5’ten %4,4’e diistir-
diigiinii ve GIB’de ortalama %20’lik bir azalma oldugunu gosterdi. Tedavi
secilirse, PAAG tedavisi icin tarif edildigi gibi tek gozde terapo6tik bir de-
neme yapilmalidir. Bazi klinisyenler bu hastalar1 yakin gézlemle izleme-
yi secebilirler. Risk hesaplayicilari, tedavi edilmedigi takdirde glokoma
dogru ilerleme risk diizeyini yaklasik olarak belirlemek icin gelistirilmis-
tir. Bunlar, tedavinin baslatilip baslatilmamasi konusunda klinisyenlere
ve hastalara rehberlik edebilir. BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

Takip

Tedavi edilen ve gozlenen hastalar i¢in yakin takip gereklidir. Tiim hastalar
baslangicta PAAG’a benzer sekilde izlenmelidir; Bkz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI
GLokom. [k birkag yilda ilerleme olmazsa izleme sikhg1 her 6 ila 12 ayda
bire diisiiriilebilir. Devam eden tedavi ihtiyacini yeniden degerlendirmek
icin birkag yildir stabil olan hastalarda ilaci kesmek diisiiniilebilir.
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9.4. AKUT ACI KAPANMASI GLOKOMU

Semptomlar

Agri, bulanik gorme, 1siklarin etrafinda renkli haleler, frontal bas agrisi,
mide bulantisi ve kusma.

Bulgular
(BKkz. REsim 9.4.1.)

Onemli. Etkilenmis gdézde kapal a1, akut artmis GiB, mikrokistik kornea
O6demi. Primer etyolojiye sahipse diger gozde dar veya tikanabilir ac1.

Diger. Konjonktival enjeksiyon; fiks, middilate pupilla.

Primer Agi Kapanmasi Etiyolojisi

¢ Pupiller blok: Lens ile pupildeki iris arkas1 pozisyonundaki degisiklik-
ler arka kamaradan 6n kamaraya akoz hiimor akisinin tikanmasina yol
acar. Bu mekanizma, arka kamara basincinin artmasina, periferik irisin
ileri hareketine ve ardindan trabekiiler agin (TA) tikanmasina yol agar.
Yatkin gozlerde dar bir 6n kamara ag1 girintisi, iris kokiiniin dne yerles-
mesi veya kisa aks uzunlugu vardir. Risk faktorleri arasinda artan yas,
Dogu Asya kokenli olma, kadin cinsiyeti, hipermetropi ve aile oykiisii
bulunur. Topikal midriyatikler veya nadiren miyotikler, sistemik antiko-
linerjikler (6rn., Antihistaminikler ve antidepresanlar), akomodasyon
(6rn., Okuma) veya los aydinlatma ile durum tetiklenebilir. Diger goziin
benzer anatomisi vardir.
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Sekil 9.4.1. Middilate pupilla, s1g 6n kamara ve kornea ddemi ile akut ac1
kapanmasi glokomu.

Plato iris sendromu ac¢1 kapanmasi veya irisin periferde yliksek kavis-
lenmesi gibi anormal iris konfigiirasyonu sonucu olarak a¢inin kalaba-
liklagmasi. Bkz. 9.13, PLATO IRIS.

Sekonder Aci Kapanmasi Etiyolojisi

Aciy1 kapatan PAS: Nedenleri iiveit, enflamasyon, argon laser trabekii-
loplastidir. BKz. 9.5, KRONiK A¢i KAPANMASI GLOKOMU.

Aciy1 kapatan neovaskiiler veya fibrovaskiiler membran: Bkz. 9.14, NE-
OVASKULER GLOKOM.

Aciy1 tikayan membran: Nedenleri arasinda iridokorneal endotelyal
sendromda (ICE) endotel membrani ve posterior polimorféz kornea
distrofisi (PPMD) ve epitelyal ice bliylimedeki epitel membrani (genel-
likle penetran ve penetran olmayan travmayi takip eder) bulunur. Bkz.
9.15, IRIDOKORNEAL ENDOTEL SENDROMU.

Lens kaynakl dar agilar: Biiylik bir lens (Fakomorfik), 6ne dogru pro-
lapsusu olan kii¢iik lens (6r. Mikrosferofaki), kii¢lik goziin (Nanoftalmi)
veya zoniiler kayip / zayifhigin (Orn., Travma, ilerlemis psodoeksfolias-
yon, Marfan sendromu) bir sonucu olarak iris-TA temasi.

Afakik veya psédofakik pupiller blok: On vitreus veya fibroz yapisiklik-
lar tarafindan pupilin tikanmasina ikincil iris bombe konfigiirasyonu.
On kamara goz ici lenslerinde de ortaya cikabilir.

Topiramat ve siilfonamid kaynakli a¢1 kapanmasi: Genellikle doz arti-
sindan sonra veya ilaca basladiktan sonraki ilk 2 hafta i¢ginde. Suprasi-
liyer eflizyon ve siliyer cisim sismesine bagh olarak genellikle bilateral
ac1 kapanmasi ve ardindan lens-iris diyaframinin 6ne rotasyonu. Miyo-
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pi, lentikiiler sislikle birlikte siliyer cismin ve lensin 6ne yer degistirme-
sine sekonder olarak indiiklenir.

Koroidal sisme: Kapsamli retina lazer cerrahisini takiben, siki bir skle-
ral cokertme yerlestirilmesi, retina ven tikanmasi ve digerleri.

Arka segment timori: Malign melanom, retinoblastoma, siliyer cisim
tlimorleri ve digerleri. Bkz. 11.36, KoroipAL NEVUS VE KOROIDIN MALiGN
MELANOMU.

Hemorajik koroid dekolmani: Bkz. 11.27, Koroip EFGZYONU / DEKOLMANI.
Ako6z yanlis yonlenme sendromu. BKz. 9.17, AKOZ YANLIS YONLENME SEND-
ROMU / MALiGN GLOKOM.

Gelisimsel anormallikler: Axenfeld-Rieger sendromu, Peters anomalisi,
kalic1 fetal vaskiiler yapi ve digerleri. BKz. 8.12, GELiSiMSEL ON SEGMENT
VE LENS ANOMALILERi / DiSGENEZIS.

Acik Agili Akut GiB Artiginin Ayirici Tanisi

Inflamatuar acik acihi glokom: BKz. 9.7, INFLAMATUVAR AGIK AGILI GLO-
KOM.

Travmatik (hemolitik) glokom: On kamaradaki kirmizi kan hiicreleri.
BKz. 3.6, HIFEMA VE MiKROHIFEMA.

Pigmenter glokom: Karakteristik a¢1 degisiklikleri, (4+ posterior TA
bandi); endotel lizerinde dikey pigment birikimi; 6n kamarada yiizen
pigment hiicreleri; radyal iris transilliminasyon defektleri (TID’ler);
arka lens kapsiilti veya on hyaloid ylizdeki pigment ¢izgisi. Bkz. 9.10,
PiGMENT DiSPERSiYON SENDROMU / PIGMENTER GLOKOM.
Psoédoeksfoliasyon glokomu: On segment yapilarinda ve TA'da biriken
grimsi beyaz proteinli materyal (genellikle inferior yerlesimli diizensiz
pigment). Klasik olarak Avrupa kokenli hastalarda goriiliir. Gz bebegi
kenari boyunca iris TID'leri siklikla mevcuttur. BKz. 9.11, PSODOEKSFOLI-
ASYON SENDROMU / EKSFOLYATiF GLOKOM.

Glokomatosiklitik kriz (Posner-Schlossman sendromu): Bir gozde tek-
rarlayan GIB yiikselmeleri, hafif hiicre ve ince keratik presipitatlar (KP)
veya bunlar olmadan alevlenme. BKz. 9.8, GLOKOMATOSIKLITIK KRiz /
POSNER - SCHLOSSMAN SENDROMU.

Retrobulber kanama veya enflamasyon. Bkz. 3.10, TRAVMATiK RETRO-
BULBAR KANAMA.

Karotikokavernoz fistiil: BKz. 7.7, CESiTLi ORBITAL HASTALIKLAR.
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Degerlendirme

1.

Hikaye: Hipermetrop veya aile oykisii dahil risk faktorleri? Los 1sikta
meydana gelmesi, dilatasyon damlalar1 damlatilmasi? Retinal problem-
ler? Son zamanlarda lazer tedavisi veya ameliyati? Ilaglar (6rn., Topikal
adrenerjikler veya antikolinerjikler, oral topiramat veya siilfa ilaglar1)?

Yarik lamba muayenesi: KP, arka yapisiklik, iris atrofisi veya neovas-
kiilarizasyon (NV), middilate ve tepkisiz bir pupil, sismis bir lens, 6n
kamara hiicreleri ve reaksiyon veya ugusan partikiiller ile sig bir 6n ka-
maraya bakin. Glaukomflecken (kii¢iik 6n subkapstiler lens opasiteleri)
ve iris stromasinin atrofisi 6nceki ataklar1 gosterir. Daima diger gozii
dikkatlice inceleyin ve karsilastirin.

GIB'i 6lgiin.

4. Her iki 6n kamara acisinin gonyoskopisini yapin. Kornea 6demi, topi-

kal hiperosmolar ajanlar (6rn., Gliserin) kullanilarak diizeltilebilir. GIB
azalmasindan sonra tutulan géziin gonyoskopi, a¢1 kapanmasinin ka-
licihiginin ve diizeyinin degerlendirilmesinde 6nemlidir; NV varliginin
degerlendirilmesinde yapilmasi gerekir.

GIB yiikselmesinin alevlendigine isaret edebilecek merkezi retinal ven
tikaniklig1, kanama, optik sinir ¢ukurlasmasi veya spontan arteriyel pul-
sasyon belirtilerini irdeleyen dikkatli bir fundus muayenesi. Eger cukur-
lasma goriiltirse veya spontan arteriyel nabizlar varsa tedavi daha acildir.

Sekonder a¢1 kapanmasi glokomundan siiphelenildiginde, B-tarama US
veya US biyomikroskopi (UBM) yardimci olabilir.

Tedavi

Ac1 kapanmasinin etiyolojisine, siddetine ve atak siiresine baglidir. Birkag
saat icinde ciddi, kalic1 hasar meydana gelebilir. Gorme keskinligi, el hare-
keti veya daha iyiyse, GIB azalmasi genellikle acildir; terapétik miidahale,
kontrendike olmadig stirece tiim topikal glokom ilaclarini, sistemik (ter-
cihen intraven6z) KAl ve baz1 durumlarda intravenéz ozmotik ajani (6rn.,
Mannitol) icermelidir. BKz. 9.14, NEOVASKULER GLOKOM, 9.16, POSTOPERATIF
GLOKOM VE 9.17, AKOZ YANLIS YONLENDIRME SENDROMU/MALiIGN GLOKOM

1.

Trabekiiler tikanikligin geri dondtriilebilir olup olmadigini ve akut atagi
¢ozlip cozemeyecegini belirlemek icin kompresyon gonyoskopisi gereklidir.
B-bloker ([6rn., Timolol %0.5] Astim veya KOAH ise dikkat), a-2 ago-
nist (6rn., Brimonidin %0.1), prostaglandin analogu (6rn., Latanoprost
%0.005) ve KAI (6rn., Dorzolamide %2) hemen baglanmalidir: Acil durum-
larda, her tur 15 dakika arayla olmak iizere bu ilaglardan ti¢ tur verilebilir.

Topikal steroid (6rn., Prednizolon asetat %1) faydali olabilir.
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4. GIB’de azalma acilse veya GIB topikal tedaviye yanit vermiyorsa, siste-
mik KAI (6rn., 250 mg’lik asetazolamid 250 ila 500 mg i.v. veya i.v. veri-
lemiyorsa tek dozda iki adet 250 mg’lik oral tablet). Siilffonamid kaynak-
I1 ag1 kapanmasinda kullanmayin.

e GIBi 1 saat icinde tekrar kontrol edin. GIB azaltilmasi acilse veya
yukarida listelenen tedavilere yanit vermiyorsa, topikal ilaglar tek-
rarlayin ve ozmotik ajan verin (6rn. 45 dakikada mannitol 1 ila 2
g/kg i.v. [500 mL1ik bir mannitol torbasi %20, 100 g mannitol ice-
rir]). Konjestif kalp yetmezligi, bobrek hastalig1 ve kafa i¢i kanamada
kontrendikedir.

¥ NOT: Sistemik KA'leri veya ozmotik ajanlar baglamadan énce bdbrek
fonksiyonu test edilmelidir.

5. Akut a¢1 kapanmasi glokomu asagidakilerin sonucu oldugunda:

a. Fakik pupiller blok veya a¢1 karmasikligi: Tarihsel olarak, pilokarpin,
%1 ila %2, iki doz icin her 15 dakikada bir 6énerilmisti, ancak bas ag-
ris1, akomodatif spazm, retina dekolmani ve miyozisten kaynaklanan
aci kapanmasi ihtimali gibi yan etkiler nedeniyle bazi doktorlar tara-
findan gézden diismistir.

b. Afakik veya psddofakik pupiller blok veya acinin sekonder kapanma-
st: Pilokarpin kullanmayin. Korneal 6dem, enflamasyon veya her ikisi
nedeniyle lazer veya cerrahi yapilamadiginda midriyatik ve siklople-
jik bir ajan (0rn., Siklopentolat %1 ila %2 ve fenilefrin %2.5 15 daki-
kada bir olarak dort doz) diistiniin.

c. Topiramat veya siilfonamid kaynakli sekonder a¢1 kapanmasi: KA-
I'leri siilfonamid kaynakl a¢1 kapanmasinda kullanmayin. Tetikleyici
ilact derhal kesin. Siliyer cismin arka rotasyonunu indiiklemek icin
sikloplejiyi diisiiniin (6rn., Atropin %1 giinde 2 veya 3 defa). Diger
tedavilere yanit vermeyen belirgin sekilde yiiksek GIB olgular icin
hastaneye yatisi ve intravenoz hiperozmotik ajanlar ve intravendz
steroidlerle (metilprednizolon 250 mg i.v. 6 saatte bir) tedaviyi di-
slinlin. Biiytik siliokoroidal veya koroidal eflizyonlar1 iceren vakalar,
olusumunda enflamasyon rol oynayabileceginden intravenoz korti-
kosteroidlerden fayda gorebilir. Periferik iridotomi (PI) veya iridek-
tomi ve miotikler endike degildir.

6. Fakomorfik glokomda lens, gz sakinken ve miimkiinse GiB kontrol edi-
lir edilmez cikarilmalidir. BKz. 9.12.4, FAKOMORFiK GLOKOM.
7. Agr1ve kusma gibi sistemik sorunlari ele alin.

8. Pupiller blok (tiim formlar) veya primer ac1 kalabaliklasmasi icin: GiB
onemli 6lciide azalirsa, kornea seffaflasip 6n kamara sakinlestiginde,
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tipik olarak ataktan 1 ila 5 giin sonra lazer (YAG) PI veya cerrahi iridek-
tomi ile kesin tedavi gergeklestirilmelidir.

¥ NOT: Etkilenen gbz baslangigta lazer Pi igin ¢ok inflamatuar ise, dnce
diger goziin lazer Pi'sini gerceklestirin. Tedavi edilmeyen diger gdziin 5 ila
10 yil iginde %40 ila %80 oraninda akut a¢i kapanmasi riski vardir. Patent Pi
ile tekrarlanan a¢i kapanmasi ataklari plato iris sendromunu gdsterebilir. Bkz.
9.13, PLATO IRis.

9. Hastalar, idame doz rejimiyle GIB diisiiriicii damlalar ve oral ilaglar
(yukarida tarif edilmistir) ile taburcu edilir. A¢c1 kapanmasi atagindan
hemen sonra her giin GIiB 6l¢iimii ile yakin izleme gereklidir. GIB ma-
kul 6l¢ciide azaldiginda, takip siklig1 genel klinik yanit ve stabiliteye gore
yonlendirilir.

¥ NOT: iki kiir maksimal tibbi tedaviden sonra GiB azalmazsa, iris yeterince
gorilebiliyorsa lazer (YAG) Pi dustintimelidir. Birden fazla lazer Pi deneme-
sinden sonra GIB hala diismilyorsa, o zaman bir lazer iridoplasti veya cerrahi
Pi gereklidir. Onceki islemlerin tiimii bagarisiz veya direngli ise, korumali filtran
cerrahi disunulmelidir.

10. Sekonder ac1 kapanmasi icin: Altta yatan sorunu tedavi edin. Ozellikle
plato iris sendromunda veya nanoftalmide a¢iy1 agmak icin argon lazer
gonyoplastiyi diisiiniin. Gonyosinesiyolizis <6 ay siireli kronik a¢1 ka-
panmasi icin yapilabilir. Enflamasyona sekonder ser6z koroid dekol-
manini tedavi etmek icin sistemik steroidler gerekebilir.

Takip

Kesin tedaviden sonra, hastalar baslangi¢ta haftalar ila aylar arasinda ve
daha sonra daha az siklikla yeniden degerlendirilir. Takipte baz degerler
icin gdrme alani testleri ve stereo disk fotograflari gereklidir.

¥ NOT:

1. Ozmotik ajanlar, KAl'ler ve Beta blokerleri distinlirken kardiyovaskiiler du-
rum ve elektrolit dengesi dikkate alinmalidir.

2. GIB azaldiginda kornea gérinim kétiilesebilir.

3. Kotllesen gérme veya spontan arteriyel pulsasyonlar, basincin diiglrilme-
si aciliyetinin isaretleridir.

4. Birinci derece akrabalarin Ugte biri ila yarisi tikanabilir agilara sahip olabi-

leceginden, hastalara yakinlarini taramanin énemi konusunda uyarmalari
tavsiye edilmelidir.
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5. Agl kapanmasi glokomu, GIB artisi olmaksizin gériilebilir. Agr ataklari ve
azalmis gérme keskinligi olan ve asagidaki 6zelliklere sahip bir hastada
tanidan suphelenilmelidir:

+  Odemli, kalinlasmis bir kornea.

* Her iki gbzde normal veya belirgin asimetrik basing.
* Her iki gbzde sig 6n kamaralar.

» Diger gbzde tikanabilir 5n kamara agisi.

9.5. KRONIK AGI KAPANMASI GLOKOMU

Semptomlar

Genellikle asemptomatik olmakla birlikte, ilerlemis hastalig1 olan hasta-
lar azalmis gérme veya gorme alani kaybui ile ortaya ¢ikabilir. Aralikli goz
agrisi, bas agrisi ve bulanik gorme meydana gelebilir.

Bulgular
(Bkz. REsim 9.5.1.)

Onemli. Gonyoskopi, agida genis PAS bantlarini ortaya ¢ikarir. PAS, aginin
altinda yatan yapilarin goriilmesini engeller. Glokomatéz optik sinir ve
gorme alani kusurlart.

Diger. Artmis GIB.

Etiyoloji
Uzamis akut a¢1 kapanmasi glokomu veya siklikla tist acida PAS ile sonugla-
nan ¢ok sayida subklinik akut a¢1 kapanmasi atagi epizodu.

¢ Genellikle alt acida PAS gelisen gecirilmis tliveitik glokom.

e On kamara agisinin NV’sinin gerilemesi, PAS'in gelismesine neden
olur.

e Trabekiiler aga daha 6nce yapilmis laser (ALT) tipik olarak kii¢lik
sivri PAS seklinde goriiliir.
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Resim 9.5.1. Periferik on sinesi ile kronik a¢1 kapanmasi glokomu.

PAS gelismesine neden olan cerrahi, travma veya hipotoni nedeniyle
gecmisteki diiz 6n kamara.

¥ NOT: Afrika kokenli olanlarda akut aci kapanmasi daha az goralirken, kro-
nik a¢i kapanmasi daha sik gorilmektedir.

Degerlendirme

1.

Hikaye: Ge¢misteki akut a¢c1 kapanmasi ataklar1 semptomlarinin varligi?
Proliferatif diyabetik retinopati, retinal vaskiiler tikaniklik veya okiiler
iskemik sendrom Oykiisii? Travma, hipotoni, liveit veya lazer tedavisi
Oykiisii?

Baslangi¢ glokom degerlendirmesini tamamlayin. Bkz. 9.1, PRIMER A¢IK
AcILI GLOKOM.

Tedavi

BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

1.

Lazer trabekiiloplasti, KAKG’de PI’"den 6énce kontrendikedir ve agida
daha fazla skar olusmasina neden olabilir.

Hastanin pupiller blok ile a¢c1 kapanmasi varsa, daha fazla a¢1 kapanmasi
atagim dnlemek icin lazer Pl uygulayin. GiB’in diigiiriilmesi i¢in ilaglarin
strekli olarak kullanilmasini gerektiren, patent bir iridotomiye ragmen
TA, GiB’in hala yiikselmesine neden olacak kadar zarar gérmiis olabilir.
Yeni PAS olusumunu azaltmak icin lazer iridoplasti yapilabilir (ve tek-
rarlanabilir). Etkili olmayabilir veya yalnizca gecici bir dnlem olabilir.
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Iridoplasti basarisiz olursa ve diger tibbi tedavi en iist diizeye cikari-
lirsa, hastanin ek ameliyata ihtiyaci olabilir. Erken glokom olgularinda
Endoskopik Siklofotokoagiilasyon (ECP) denenebilir, ancak trabekiilek-
tomi veya tlip sant genellikle daha ileri vakalarda endikedir. MIGS ge-
nellikle kapali aci nedeniyle kontrendikedir.

Takip

BKZ. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

9.6. ACI RESESYON GLOKOMU

Semptomlar

Genellikle asemptomatiktir. Ge¢ donemlerde gérme alani veya gorme kes-
kinligi kaybi vardir. Glokomat6z gozde hifema veya travma oykiisi siklikla
ortaya c¢ikabilir. Ac1 resesyonundan kaynaklanan glokom (resesyona neden
olan travmadan degil) gelismesi genellikle 10 ila 20 y1l stirer. Tipik olarak
tek tarafhidir.

Bulgular
(Bkz. REsim 9.6.1.)

Onemli. Diizensiz bir iris insersiyonu, yirtik veya eksik iris yapilari ve
genislemis siliyer bandi ortaya ¢ikaran posterior yerlesimli iris (360 derece
uzayabilir) gibi karakteristik gonyoskopik bulgulari olan bir gézde glokom
(BKz. 9.1, PRIMER AcIK AcIiLI GLOKOM). Diger gozle karsilastirma, resesyon
bolgelerinin belirlenmesinde ¢ok yardimcidir.

Diger. Skleral mahmuz, a¢1 resesyonu nedeniyle gonyoskopide anormal
derecede beyaz goriinebilir; gecirilmis travmanin belirtileri de mevcut ola-
bilir (6rn., Katarakt, iris sfinkter yirtigi).

Ayirici Tani

(BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM).

Degerlendirme

1. Hikaye: Travma? Ailede glokom 6ykiisii var m1?

2. Baslangigtaki glokom degerlendirmesini tamamlayin. BKz. 9.1, PRIMER
AcCIK ACILI GLOKOM
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Resim 9.6.1. Siliyer cisim (CB) band genisliginin arttig1 a¢1 resesyon glokomu.

Tedavi

BKz. 9.1, PRIMER ACIK A¢ILI GLoOKoM. Bununla birlikte, miyotikler (6rn., Pilo-
karpin) etkisiz olabilir ve hatta uveoskleral ¢ikistaki azalmanin bir sonucu
olarak GiB’de artisa neden olabilir. ALT ve SLT bu durumda nadiren etki-
lidir. laclarla kontrol edilmezse cerrahi tedavi gerekli olabilir.

Takip

Yiiksek oranda ge¢ donem acik agili glokom insidansi nedeniyle her iki
g0z de yakindan izlenir. Glokomu olmayan ag1 resesyonu olan hastalar her
y1l muayene edilmektedir. Glokomu olanlar 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLO-

KOM’daki gibi ayrintili olarak incelenir.

9.7. ENFLAMATUAR ACIK ACILI GLOKOM

Semptomlar

Agr), fotofobi, gorme azalmasi; semptomlar minimal olabilir.

Bulgular

Onemli. Onemli miktarda 6n kamara iltihabu ile yiiksek GIB; gonyoskopide
acik aci; beyaz kan hiicreleri, makrofajlar ve proteinler disa akimda azal-
maya ve yiiksek GIB ile sonuglanan bir trabekiilite neden olur. Karakter-
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istik glokomatoz optik sinir degisiklikleri hastaligin seyrinin sonlarinda
ortaya ¢ikar.

Diger. Miyotik pupil, KP, konjonktival enjeksiyon, siliyer hiperemi, arka
yapisiklik ve 6zellikle inferiorda TA pigmentasyonunda artis. Progresif PAS
olusumundan bir tiir ac1 kapanmasi glokomu olusabilir.

¥ NOT: Herhangi bir etiyolojiden akut GIB artisi ile; kornea dédemi, agri ve
gorsel semptomlarin varligi ile kronik GIB artisindan ayirt edilir.

Ayirici Tani

Steroide bagh glokom: Acik acl. Steroid ilag kullanan hasta (liveit dahil).
inflamatuvar acik acili glokomdan ayirt etmek zor olabilir. Onemli inf-
lamasyon mevcutsa, basing yiikselmesinin inflamatuar nitelikte oldugu
varsayllmali ve amac goziin steroidlerle sakinlestirilmesi olmalidir. BKz.
9.9, STEROIDE BAGLI GLOKOM.

Pigmenter glokom: Agik acili. Genellikle egzersiz veya pupiller genisle-
meden sonra GiB’de akut artis; 6n kamaradaki pigment hiicreleri ve 3+
ila 4+ trabekiiler pigmentasyon. Radyal iris transliiminasyon defektleri
yaygindir. BKz. 9.10, PiGMENT DiSPERSiYON SENDROMU / PIGMENTER GLO-
KOM.

Neovaskiiler glokom. Pupil kenari, TA veya her ikisi boyunca radyal ol-
mayan, anormal yonlenen kan damarlari. Bkz. 9.14, NEOVASKULER GLO-
KOM.

Psddoeksfoliasyon sendromu: Acik acili. On segment yapilar1 boyunca
biriken grimsi beyaz materyal. Klasik olarak Avrupa kokenli hastalarda.
Bazen korneadaki eksfolyatif materyal KP ile karistirilabilir. Kornea bi-
rikimleri daha kdseli olup inflamatuar KP’den daha az yuvarlaktir. Bkz.
9.11, PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU / EXFOLYATIF GLOKOM.

Fuchs heterokromik iridosiklit: Tek tarafli, orta yash kadinlarda daha
yaygindir. Heterokromiye (etkilenen gozde tipik olarak daha ac¢ik renk-
li) neden olan iris pigment epitel kaybiyla birlikte diisiik dereceli infla-
masyon. A¢ida koprii olusturan ince damarlar mevcuttur ve kanayabilir
(Amsler isareti). Neovaskiiler degil. PAS yok. BKz. 12.1, ANTERiOR UVEIT
(iriTis / IRiDOSIKLIT).

Glokomatosiklitik kriz (Posner-Schlossman sendromu): Gonyoskopide
ac1 acik ve sinesi yok. Minimal enflamasyon ile dramatik GIB yiiksel-
mesi. Tek tarafli tekrarlayan ataklar. Bkz. 9.8, GLOKOMATOSIKLITiK KRizZ /
POSNER-SCHLOSSMAN SENDROMU.
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Etiyoloji

Uveit: On, orta, arka veya paniiveit.

Keratoliveit: Diger etiyolojiler siliyer cisimde akoz tiretimi durmasi veya
hiposekresyon nedeniyle diisiik GIB’e neden oldugunda, herpetik en-
feksiyonlar klasik olarak erken / akut inflamasyon durumunda ytliksek
GIB ile iliskilidir.

Travma veya goz i¢ci ameliyatindan sonra.

Degerlendirme

1.

Hikaye: Ge¢misteki ataklar? Sistemik hastalik (6rn. Juvenil idiyopatik
artrit, ankilozan spondilit, sarkoidoz, edinilmis immiin yetmezlik send-
romu [AIDS], oftalmik dermatom yayiliml varisella zoster, toksoplaz-
moz)? Ge¢misteki kornea hastaligi, 6zellikle herpetik keratit?

Yarik lamba muayenesi: Konjonktival enjeksiyonun derecesini, akoz
hiicreyi ve reaksiyonu degerlendirin. Arka yapisiklik var m1?

Baslangi¢ glokom degerlendirmesini tamamlayin. Bkz. 9.1, PRIMER ACIK
AcILI GLOKOM.

Tedavi

1.

On kamara inflamasyonunun ciddiyetine bagl olarak topikal steroid
(6rn. Prednizolon asetat %1) giinde 4 defa.

¥ NOT: Enfeksiydz siireci olan hastalarda topikal steroidler kullaniimaz veya
¢ok dikkatli kullanilir.

2.
3.

Midriatik / sikloplejik (6rn. Siklopentolat %1 glinde 3 defa).
GIB ve optik sinirin durumuna gore diger tedavilere ek olarak asagidaki
basing diistiriicii ajanlardan biri veya birden fazlasi kullanilabilir:

¢ Kontrendike degilse (6rn., Astim, KOAH) topikal  bloker (6rn., Ti-
molol %0,5 giinde 1 veya 2 defa).

e Topikal a-2 agonisti (6rn. Brimonidin %0.1 ila %0.2 glinde 2 veya 3
defa.).

o Topikal KAI (6rn., Dorzolamide %2 giinde 3 defa) veya oral KAI (6rn.,
Methazolamide 25 ila 50 mg oral giinde 2 veya 3 defa veya asetazola-
mide 500 mg oral giinde 2 defa).

 GIB akut olarak arttiginda hiperozmotik ajan (6rn., mannitol %20 1
ila 2 g/kg i.v. 45 dakikadan az slirede olmayacak sekilde verilmeli).

 GIB'in disiiriilmesi acilse veya GIB topikal tedaviye direncliyse én
kamara parasentezi (BKz. EK 13, ON KAMARA PARASENTEZI).
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4. Altta yatan problemi yonetin.

5. GiB, maksimum medikal tedaviye ragmen tehlikeli derecede yiiksek ka-
lirsa, glokom filtrasyon cerrahisi endike olabilir. Trabekiilektomi ame-
livati, enflamatuar glokom vakalarinda yiiksek basarisizlik oranlarina
sahiptir. Tlip sant1 genellikle tercih edilen alternatif yontemdir.

6. HSV’den stlipheleniliyorsa, antiviral tedaviye baslayin (6rn., Asiklovir
400 mg oral giinde 5 kez veya Valasiklovir 500 mg oral giinde 3 defa).

¥ NOT: Prostaglandin agonistleri (6rn., Latanoprost %0,005) ve miotikler
(6rn., Pilokarpin) aktif enflamatuvar glokomda dikkatli kullaniimalidir, ancak
g0z sakinlestiginde disUndlebilir.

Takip

1. Hastalar ilk basta her 1 ila 7 giinde bir goriiliir. Yiiksek GIB ve daha ileri
glokomat6z ¢ukurlasmasi olanlar daha sik takip gerektirir.

2. GIB normale déndiigiinde glokom ilaglar kesilir. Enflamasyon azaldi-
ginda GIB yiiksek kalirsa, steroide bagh glokom her zaman diisiiniilme-
lidir (Bkz. 9.9, STEROIDE BAGLI GLoKoM). Belirgin iiveit varhginda GIB
ylkselmesi, daha fazla steroide ve ilave veya alternatif basin¢ diisiirticii
tedaviye ihtiya¢ oldugunu gosterir.

9.8. GLOKOMATOSIKLITIK KRiZ / POSNER-SCHLOSSMAN
SENDROMU

Semptomlar

Nadir bir durumdur. Hafif agri, azalmis gérme keskinligi ve 1siklarin
etrafindaki haleler ile iliskilidir. Siklikla gegirilmis bir atak hikayesi vardir.
Genellikle geng ve orta yash hastalarda ve tek taraflidir.

Bulgular

Onemli. Belirgin sekilde artmis GIiB (genellikle 40 ile 60 mm Hg arasi),
gonyoskopide yapisiklik olmaksizin agik a¢1, minimal konjonktival enjeksi-
yon (beyaz g6z), cok hafif 6n kamara reaksiyonu (az sayida akoz hiicre ve
hafif flare).

Diger. Korneal epitelyal ddem, siliyer hiperemi, pupiller daralma, iris
hipokromisi, kornea endotelinde veya trabekiiler agda birkac ince KP.
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Ayirici Tani

Enflamatuar acik agih glokom: Onemli miktarda akoz hiicre ve flare. Si-
nesi mevcut olabilir. BKz. 9.7, ENFLAMATUVAR AGIK ACILI GLOKOM.
Pigmenter glokom: Genellikle egzersiz veya pupiller genislemeden son-
ra, on kamarada pigment hiicreleriyle GIB’de akut artis goriilii. BKz.
9.10, PiGMENT DiSPERSiYON SENDROMU / PiGMENTER GLOKOM.
Neovaskiiler glokom: Pupil kenari, TA veya her ikisi boyunca anormal
kan damarlari. BKz. 9.14, NEOVASKULER GLOKOM.

Fuchs heterokromik iridosiklit: iris renginin asimetrisi, genellikle daha
acik renkli iris ile hafif iritis vardir. GIB’deki artis nadiren akuttur. BKz.
12.1, ANTERiOR UVEiT (IRiTiS / IRiDOSIKLIT).

Digerleri: Herpes simplex, varicella zoster keratotiveiti, toksoplazmoz
ve digerleri.

Etiyoloji

Mekanizma bilinmiyor, ancak bir viral etiyoloji ile iliski. (6rn., CMV).

Degerlendirme

1.

Gegmis: Onceki ataklar? Kornea hastaligi m1 yoksa sistemik hastalik m1?
Isik hassasiyeti? Agr1? Yeni yapilmis egzersiz?

Yarik lamba muayenesi: Konjonktival enjeksiyonun derecesini, akoz
hiicreyi ve flare degerlendirin. Vaskiilit ve kartopu manzarasi i¢in dik-
katli retina muayenesi. GIB’ i 6l¢iin.

Gonyoskopi: A¢1 acik m1? Yapisiklik, neovaskiiler membran veya KP var m1?

Baslangicta glokom degerlendirmesini tamamlayin. Bkz. 9.1, PRIMER
AcCIK A¢ILI GLOKOM.

Tedavi

1.

Topikal B-bloker (6rn., Timolol %0.5 giinde 1 veya 2 defa), topikal a-2
agonisti (6rn., Brimonidin %0.1 ile %0.2 giinde 2 veya 3 defa), topikal
KAI (6rn. Dorzolamide %2 giinde 2 veya 3 defa).

Kisa kiir (1 hafta) topikal steroidler (6rn., Prednizolon asetat %1 glinde
4 defa) enflamasyonu azaltabilir. Daha uzun kullanim GiB’de yiikselme-
ye neden olabilir. Oral indometasin (6rn., Glinliik 75 ila 150 mg oral)
veya topikal nonsteroid antienflamatuar ilaglar (NSAID’ler) (6rn., Keto-
rolac giinde 4 defa) da etkili olabilir.
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GIB 6nemli 6l¢iide artmissa ve topikal tedaviye yanit vermiyorsa (na-
dir), sistemik bir KAI (érn., Asetazolamid 500 mg giinde 2 defa oral)
diisiintin.

Hiperozmotik ajanlar (6rn. 45 dakikada mannitol %1 ila 2 g/kg iv) veya
6n kamara parasentezi, optik sinir icin GIB’in tehlikeli derecede yiiksek ol-
dugu belirlendiginde diistiniilebilir (Bkz. Ex 13, ON KAMARA PARASENTEZI).

. Hasta semptomatik ise siklopentolat (6rn. Siklopentolat %1 giinde 3

defa.) diistiniin.

Takip

1.

Hastalar 6nce birkag glinde bir, ardindan durumu diizelene kadar hafta-
lik olarak goriiliir. Ataklar genellikle birkag saat ile birkag hafta arasinda
yatisir.

. Ataklar arasindaki baz GiB degerine gore tibbi veya cerrahi tedavi gere-

kebilir.

. GIB, disk hasaryla iliskili olmayan seviyelere diiserse tedavi gerekmez.

Steroidler 1 hafta veya daha az kullanilirsa hizla, daha uzun stire kulla-
nilirsa yavas yavas azaltilir.

Her iki gozde de kronik acik acili glokom gelisme riski vardir. Hastalar
sanki tanis1 PAAG'mis gibi takip edilmelidir. BKz. 9.1, PRIMER A¢IK AGILI
GLOKOM.

9.9. STEROIDE BAGLI GLOKOM

Bulgular

Onemli. Kortikosteroid kullanimiyla GIB artisidir. Genellikle okiiler (6rn.,
Topikal, intravitreal) steroidlere baslandiktan sonra 2 ila 4 hafta siirer, an-
cak nadiren steroid veya adrenokortikotropik hormonun (ACTH) sistemik
kullanimi ile baglantili olarak saatler icinde akut GiB artis1 olabilir.

Diger. PAAG belirtileri gelisebilir. BKz. 9.1, PRIMER A¢IK ACILI GLOKOM.

¥ NOT: PAAG veya glokom gelisimine yatkinligi olan hastalarin (6rn., Aile
OykusU, okuler travma, diyabet, Afrika kokenli, yliksek miyopi) steroid yaniti ve
ardindan glokom olma olasiligi daha yuksektir.
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Ayirici Tani

e PAAG. BKz. 9.1, PRIMER AGIK A¢ILI GLOKOM.

o Eksfolyatif glokom. Bkz. 9.11, PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU / EXFOLYA-
TiF GLOKOM.

¢ Enflamatuar acgik acili glokom: Steroidler okiiler enflamasyonu tedavi
etmek icin kullanildigindan, artmis GiB’in nedenini belirlemek zor ola-
bilir. BKz. 9.7, ENFLAMATUVAR ACIK ACILI GLOKOM.

Etiyoloji

En sik oftalmik topikal, periokiiler veya intravitreal steroid tedavisi ile
gortuliir. Bununla birlikte, 6zellikle kullanim uzun siiriiyorsa, tiim uygula-
ma formlarinda (6rn., Oral, intravenéz, inhalasyon, nazal, enjekte edilmis
veya dermatolojik topikal formiilasyonlar) yiiksek GiB meydana gelebilir.
Daha gii¢lti topikal steroidler (6rn., Deksametazon), daha az giiclii olanlara
(6rn., Florometolon, loteprednol) kiyasla daha sik GIB’de énemli artislara
neden olur. GIB, steroidler durdurulduktan sonra tipik olarak tedavi éncesi
seviyelere diiser. Diisme orani, kullanim stiresi ve basing artisinin siddeti
ile iliskilidir. GIB artig1, pigmentli TA'nin azalmis disa akimindan kaynak-
lanmaktadir ve bu durum siddetli oldugunda, GIB, steroidler durdurulduk-
tan sonra aylarca yiiksek kalabilir. GIB artisi, sistemik steroid kullanimi ile
iliskili olarak artmis enflamasyondan da kaynaklanabilir.

Degerlendirme

1. Hikaye: Steroid kullanim stiresi? Burun spreyleri ve dermatolojik topi-
kal ilaclar hakkinda bilgi isteyin. Onceki goz ici ameliyat1 (olas1 perio-
kiiler enjeksiyon)? Onceki steroid kullanimi veya steroid kullanimindan
kaynaklanan goz problemi? Glokom mu yoksa ailede glokom 6ykisii
mii? Herpetik keratoiiveit? Diyabet? Miyopi? Oktiler travma?

2. Tam g6z muayenesi: Aktif veya gecirilmis inflamasyonu tarayin ve iris
veya acida NV (gonyoskopi ile) varligini, pigment dispersiyon sendro-
munu veya psddoeksfoliyasyonu diistindiiren pigmenti, Schlemm kana-
lindaki kani ve gecirilmis olay1 tahmin edebilmek i¢in aciy1 degerlendi-
rin. GIB’i 6l¢iin ve optik siniri inceleyin.

3. Baslangi¢ glokom degerlendirmesini tamamlayin. Bkz. 9.1, PRIMER AGCIK
AcILI GLOKOM.
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Tedavi

GiB’i azaltmak i¢in asagidakilerden herhangi biri veya tiimii gerekli olabilir:

1. Steroid kullaniminin (herhangi bir bigcimde) gercekten gerekli olup ol-
madigini belirleyin. Gerekmiyorsa steroidleri durdurun veya azaltin.

2. Steroid konsantrasyonunu veya dozunu azaltin.

3. Daha diisiik GIB yiikseltme egilimi olan bir steroide gecis yapin (6rn.,
Florometolon, loteprednol veya rimexolon).

4. Topikal bir NSAID’ye gecin (6rn., Ketorolak %0.4 veya %0.5, diklofenak
%0.1).

5. Glokom tedavisine baslayin. Tibbi tedavi secenekleri i¢in Bkz. 9.7, INFLA-
MATUVAR ACIK ACILI GLOKOM.

6. Optik sinir icin GIB’in tehlikeli derecede yiiksek oldugu belirlendiginde
on kamara parasentezini diistiniin (BKz. EK 13, ON KAMARA PARASENTEZI).

7. Laser trabekiiloplasti (6rn., SLT) bazi hastalarin tedavisinde etkili ola-
bilir.

8. Steroid kesildikten sonra uzun siireli GIB yiiksekligi icin veya glokom
progresyonu riski olan hastalarda, PAAG gibi, uygun cerrahi secenekleri
tedaviye dahil edin. BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

¥ NOT: inflamatuar glokom igin, inflamasyon orta ila siddetli ise, glokom te-
davisini baglatirken inflamasyonu azaltmak igin steroidleri arttirin.

Depo steroid enjeksiyonundan sonra tibbi olarak kontrol edilemeyen
tehlikeli derecede yiiksek GIB gelisirse, steroidin eksize edilmesi gereke-
bilir. Intravitreal steroid enjeksiyonundan sonra secenekler arasinda glo-
kom filtrasyon cerrahisi veya steroidi ¢ikarmak icin pars plana vitrektomi
bulunur.

LASIK sonras steroid kaynakli glokomun, diisiik kornea kalinlig1 veya
flep ile stromal yatak arasindaki ara yiiz sivisinin neden oldugu hatah
diisiik oOlglimler nedeniyle aplanasyon tonometrisi kullanilarak tespit
edilmesi zor olabilir.

Takip

Basing yiikselmesinin siddetine ve glokom hasarina baghdir. Hastalari
PAAG varmis gibi izleyin. BKz. 9.1, PRIMER ACIK AGILI GLOKOM.
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9.10. PIGMENT DISPERSIYON SENDROMU / PIGMENTER
GLOKOM

Tanim

Pigment dispersiyonu, pigment graniillerinin én kamaraya salinmasini
ifade eder. Periferik irisin geriye dogru egilmesi (ters pupiller blok) ile iris
pigment epiteli ve zontler lifler arasindaki stirtiinmeden kaynaklanir. Pig-
ment salinir ve sonucta TA'1 tikayabilir, bu da GIB’de artisa ve sekonder agik
acili glokoma yol acar.

Semptomlar

Cogunlukla asemptomatiktir ancak egzersiz veya pupiller dilatasyondan
sonra bulanik gérme, goz agrisi ve 1siklarin etrafinda renkli haleler olabilir.
Geng yetiskinlerde, miyop erkeklerde (20-45 yas arasi) daha yaygindir.
Genellikle bilateral, ancak asimetriktir. Lattis dejenerasyonu ve artmis retina
dekolmani riski olabilir.

Bulgular
(Bkz. REsim 9.10.1. Ve 9.10.2)

Onemli. Iridozoniiler temasa karsilik gelen orta periferik, araba tekerlegi
seklinde iris transliluminasyon defektleri (TiD)'leri; travma veya enfla-
masyon belirtilerinin yoklugunda TA>da 360 derece yogun homojen pig-
mentasyon (gonyoskopide goriiliir).

Diger. Kornea endotelinde tipik olarak gérme aksinin hemen altinda ver-
(Zentmayer cizgisi veya Scheie cizgisi), on hyaloid ytlizlinde, Schwalbe
¢izgisinin biraz 6niinde (Sampaolesi ¢izgisi) ve bazen iris boyunca (iris
heterokromisi yapabilecek miktarda) pigment birikimi vardir. Arka lens
kapstili iizerindeki pigment neredeyse patognomoniktir. A¢1 genellikle
360 derece homojen, posterior TA1n +3 ila +4 pigmentasyonu ile genis
bir siliyer cisim bandi gosterir. Pigmenter glokom, pigment dispersiyon
sendromu ve glokomatoz optik ndropati ile karakterizedir. Tipik olarak, 6n
kamarada yiizen pigment hiicreleri bulundugunda GiB’de biiyiik dalgalan-
malar meydana gelebilir.
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Resim 9.10.1. Araba tekerlegi iris transillliminasyon kusurlarina sahip PDS.

Ayirici Tani

Eksfolyatif glokom: Iriste TID’ler mevcut olabilir, ancak pupiller sinira
yakindir ve radyal degildir. Pupilla kenarinda, 6n lens kapsiiliinde ve
kornea endotelinde beyaz, pul pul materyal goriilebilir. TA oldukga pig-
mentlidir, ancak “benekli” bir desendedir, genellikle Schwalbe ¢izgisinin
ontlinde pigment icerir (ayrica PDS’de de goriiliir). Bkz. 9.11, PSODOEKS-
FOLIYASYON SENDROMU / EKSFOLYATIF GLOKOM.

Resim 9.10.2. Vertikal bir endotelyal pigment bandina sahip PDS

Enflamatuar agik agih glokom: On kamarada beyaz kan hiicreleri ve alev-
lenme; radyal iris TiD’leri yok; siklikla gonyoskopide PAS mevcuttur. TA pig-
menti asag1 yonde yogunlasmistir: BKz. 9.7, ENFLAMATUAR ACIK ACILI GLOKOM.
Iris melanomu: A¢1 yapilarinin pigmentasyonu ile birlikte iris tizerinde
ylksek, pigmente lezyon veya yaygin olarak koyulasmis iris mevcuttur.
Iris TID’leri yok. BKz. 5.13, iRis’iN MALIGN MELANOMASI.
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Isinlama (Radyasyon uygulamasi): Artan TA pigment birikimi ile siliyer
cisimlerin atrofisini ve depigmentasyonunu indiikler.

Arka kamara goz ici lens implantasyonu sonrasi cerrahi sonrasi pig-
ment salinimi.

Siderosis.

Sulkus GIL ile iris siirtiinmesi: Haptikleri 6zetleyen iris TID’leri goriilebilir.

Degerlendirme

1.

Hikaye: Ge¢miste gormede azalma ve 1siklar etrafinda halkalar goril-
mesi, semptomlarin egzersizle iliskili olup olmadigi, 6nceki travma, cer-
rahi ve [0YC? sorgulanmalidir.

. Biyomikroskobik muayenede 6zellikle iriste TID kontrol edilir. Pupilla

alanina dogrudan kiiciik yar1 1s1k gonderilerek kirmizi refle elde edi-
aranir. Hastay1 temporale dogru baktirip biyomikroskop 15181 nazalden
diisiiriildiigiinde lens ekvatorundaki pigmentasyon aranir (pigmenter
glokom i¢cin patognomoniktir). TA pigmentasyonu acisindan ag¢1 ince-
lenmelidir. Lattis dejenerasyonu ve retina dekolmani insidansinin art-
masl nedeniyle dikkatli retina muayenesi yapilmalidir.

Temel glokom degerlendirmesi gerceklestirilmelidir. BKz. 9.1, PRIMER
AcCIK ACILI GLOKOM.

Tedavi

PAAG’a benzer. GiB, optik sinir hasar1 ve semptomlarin kapsamina baghdr.
Genellikle okiiler hipertansiyon, glokom veya semptomlari olmayan pigment
dispersiyonlu hastalar dikkatle izlenir. GIB'i kontrol etmek icin asamal bir
yaklasim, genellikle hafifila orta dereceli glokomat6z degisiklikler mevcut old-
ugunda uygulanir. [Ik muayenede ilerlemis glokom kesfedildiginde, baslangic-
ta maksimal tibbi tedavi verilmelidir. Bkz. 9.1, PRiMER ACIK A¢ILI GLOKOM.

1.

Mekanik iridozoniiler temasi azaltilmalidir. Iki ydntem dnerilmistir:

Miyotik ajanlar: Iridozoniiler temasi en aza indirdikleri igin teorik bir bi-
rinci basamak tedavi. Bununla birlikte, cogu hasta geng ve miyop oldugun-
dan, miyopide ortaya c¢ikan dalgalanma tolere edilemeyebilir. Ek olarak,
hastalarin yaklasik % 14’linde lattis retina dejenerasyonu vardir ve bu ne-
denle miyotik kullanimi ile retina dekolmanina yatkindirlar. Bazi durum-
larda pilokarpin %4 jel her gece kullanilmasi hastalarca tolere edilebilir.
Periferik lazer iridotomi: Lazer PI, iridozoniiler temasi azaltarak pigment
dagilimini azaltmak icin 6nerilmistir, ancak tartismalidir. Erken evre has-
talik icin en uygun tavsiye olabilir ancak ileri asamalarda 6nerilmez.
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2. Diger antiglokomatoz ilaclar verilebilir. Bkz. 9.1, PRIMER AGIK ACILI GLOKOM.

3. SLT veya ALT. Lazer sonrasi GIB artis riski daha yiiksek oldugundan,
daha diisiik enerji kullanilmalidir ve baslangicta yalnizca 180 derece
tedavi 6nerilir. Erken GIB artisini tespit etmek i¢in dikkatli sekilde laser
sonrasl izlem gereklidir.

4. Medikal ve lazer tedavisi basarisiz oldugunda minimal invaziv glokom
cerrahisini (MIGS), korumali filtrasyon prosediiriinii veya tlip santini
diistiniin. Gen¢ miyop hastalar, hipotoni makulopati gelisimi acisindan
daha biiytik bir risk altindadir bu nedenle cerrahi teknikte erken asiri
filtrasyondan kacinmaya calisiimalhdir.

Takip
PAAG ile aynidir. BKz. 9.1, PRIMER AGIK ACILI GLOKOM.

9.11. PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU/EKSFOLYATIF
GLOKOM

Tanim

Grimsi beyaz materyalin lens, iris, siliyer epitel ve TA iizerinde biriktigi
sistemik bir hastaliktir. Eksfolyatif materyal varligi, glokom riskini alt1 kat
artirir. Su anda, Avrupa kokenli olanlarda en yaygin sekonder glokom ol-
makla birlikte neredeyse tiim etnik gruplarda goriilmektedir.

Semptomlar

Erken donemlerinde genellikle asemptomatiktir. PAAG’den farkli olarak,
daha ileri evrelere kadar asimetrik / tek tarafhdir.

Resim 9.11.1. Pupiller kenarda beyaz materyal ile psodoeksfoliyasyon sendromu.
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Bulgular
(Bkz. REsim 9.11.1. ve 9.11.2)

Onemli. Goz bebegi kenarinda beyaz, pul pul materyal; anterior lens
kapstiler degisiklikleri (santralde siklikla kenarlar:1 kivrik olan eksfolyat-
if materyale ait zon, ortada saydam bir zon ve periferde bulanik bir zon);
peripupiller iriste TiD’leri; ve glokomat6z optik néropati vardir. Bu bulgu-
lar iki tarafli, ancak genellikle asimetriktir.

Diger. Gonyoskopik muayenede TA iizerinde diizensiz siyah pigment biri-
kimi, liste gore asagida daha belirgindir; ozellikle altta goriilen Schwal-
be cizgisinin (Sampaolesi ¢izgisi) oniinde siyah tarakli pigment birikimi
mevcuttur. Beyaz, pul pul materyal genellikle normalden daha diistiik bir
endotel hiicre yogunluguna sahip olan kornea endotelyumunda agisal,
diizensiz KP gibi goriinebilir. iris atrofisi olabilir. Genislemeye kars: zayif
pupiller yanit (daha ileri vakalarda, iris dilator kas atrofisine ikincil old-
uguna inanilan). Yasla birlikte goriilme siklig1 artar. Zonuler zayiflik, ante-
rior lens dislokasyonuna ve dar agiya neden olabilir.

Resim 9.11.2. On lens kapsiiliinde beyaz materyal bulunan psédoeksfoliasyon
sendromu.

Ayirici tani

¢ Enflamatuar glokom: Korneal endotel birikintileri hem eksfolyatif hem de
tiveitik glokomda bulunabilir. Tipik olarak, GIB her ikisinde de oldukga dal-
galidir: Eksfolyasyon sendromunda bazi enflamatuar glokomlarin diizensiz
volkan benzeri PAS'1 goriilmez, ancak dar agiya bagh a¢1t kapanmasi nadir
degildir. Uveitte fotofobi yaygindir. BKz. 9.7, ENFLAMATUAR AGIK AGILI GLOKOM.
 Pigmenter glokom: Midperiferik iris TiD’leri vardir. Kornea endoteli ve
arka ekvator lens ylizeyinde pigment, derin 6n kamara agis1 ve miyopi go-
riilebilir. BKz. 9.10, PiGMENT DiSPERSiYON SENDROMU / PIGMENTER GLOKOM.
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¢ Kapsiiler delaminasyon (gercek eksfolyasyon): Travma, yogun 1siya ma-
ruz kalma (6rnegin, cam iifleyici) veya siddetli iiveit, ince bir zar tabaka-
siin on lens kapsiiliinden siyrilmasina neden olabilir. Glokom nadirdir.

e Birincil amiloidoz: Amiloid materyal, pupiller sinir veya 6n lens kapsiili
boyunca birikebilir. Glokom olusabilir.

o Uveit / Glokom / Hifema (UGH) sendromu: Onceki ameliyat. Bkz. 9.16.3,
UVEIT, GLOKOM, HIFEMA SENDROMU.

Degerlendirme

1. Hikaye: Ailede glokom 6ykiisii var mi1?

2. GIB él¢iimii ile birlikte biyomikroskopik muayenesi yapilmali ve pupil
kenar1 boyunca beyaz pullu materyal aranmalidir; 6n lens kapsiil degi-
sikliklerini gérmek icin siklikla pupilla genisletilmelidir.

3. Temel glokom degerlendirmesini gerceklestirin. Bkz. 9.1, PRIMER ACIK
Ac¢ILI GLOKOM.

Tedavi

1. Tibbi ve cerrahi tedavi i¢cin BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

2. Eksfolyatif glokomun seyri genellikle sabit degildir. Baslangicta, hasta-
lik bening bir seyir izler. Bununla birlikte, durum olduk¢a dengesiz GIB
ile iliskilidir. GIB’in kontrol edilmesi zorlastifinda, glokom hizla ilerle-
yebilir (6rnegin aylar icinde).

¥ NOT: Katarakt ekstraksiyonu glokomu ortadan kaldirmaz. Katarakt ek-
straksiyonu, iris ve periferik 6n lens kapsullu arasindaki zayiflamig zontler
lifler ve sinesi nedeniyle komplike olabilir ve cerrahi sirasinda vitreus kaybi ve
zonuler ayrilma riski artar. Zamanla ameliyat sonrasi g6z ici lens dislokasyonu
meydana gelebilir.

Takip
PAAG’da oldugu gibi hastalar 1 ila 3 ayda bir kontrol edilir, ancak hasarin
¢ok hizli ilerleyebilecegi unutulmamalhdir.

¥ NOT: Birgok hastada glokomsuz psédoeksfoliasyon sendromu vardir. Bu
hastalar, glokom riski nedeniyle her 6 ila 12 ayda bir yeniden muayene edilir,
ancak GIB tehlikeli kabul edilen seviyelere gikmadikca tedavi ediimezler.
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9.12. LENSLE iLiSKILIi GLOKOM

9.12.1. FAKOLITIK GLOKOM

Tanim

Saglam bir lens kapsiiliinden lens materyalin sizmas1 TA disa akiminin
tikanmasina neden olur.

Semptomlar

Tek tarafli agri, gorme azalmasi, goz yasarmasi, fotofobi.

Bulgular

Onemli. On kamarada veya lens kapsiiliiniin 6n yiizeyinde yanardéner
parcaciklar ve beyaz materyalin eslik ettigi belirgin sekilde artmis GiB
mevcuttur. Hipermatiir (likefiye) veya matur katarakt tipiktir. Agr1 genel-
likle siddetlidir. Gorme, 151Kk hissi (LP) olabilir veya 151k hissi olmayabilir
(NLP).

Diger. Kornea 6demi, 6n kamarada reaksiyon ve yogun fibrin, psédohi-
popyon ve siddetli konjonktiva enjeksiyonu mevcuttur. Gonyoskopide 6n

kamara acisi1 acik olarak ortaya izlenir. Alt agida makrofaj kiimeleri goriile-
bilir.

Ayirici tani
Asagidakilerin tamaminda GIB akut olarak cok yiiksek degerlere cikabilir,

ancak hicbirisinde 6n kamarada parildayan pargaciklar ve beyaz materyal
gorilmez.

¢ Enflamatuar glokom. BKz.9.7, ENFLAMATUAR AGIK ACILI GLOKOM.

¢ Glokomatosiklitik kriz. BKz. 9.8, GLOKOMATOSIKLITIK KRiZ / POSNER -
SCHLOSSMAN SENDROMU.

e Akut a¢1 kapanmasi glokomu. BKz. 9.4, AKUT A¢I KAPANMASI GLOKOMU.

¢ Lens partikiil glokomu. BKz. 9.12.2, LENS-PARTiKUL GLOKOMU.

e Endoftalmi. BKz. 12.13, POSTOPERATIF ENDOFTALMI.

e (0Ozici timoriine sekonder glokom: Tek tarafli katarakt olabilir.

e Digerleri: Travmatik glokom, hayalet hiicre glokomu, fakomorfik glo-
kom, neovaskiiler glokom ve digerleri.
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Degerlendirme

1.

Hikaye: Uzun siiredir devam eden az gorme (kronik / matur katarakt)?
Yakin zamanda gecirilmis bir travma veya okiiler cerrahi hikayesi var
m1? Tekrarlayan ataklar? Ge¢miste tiveit?

Biyomikroskop muayenesi: On kamara parildayan veya beyaz parcacik-
larin yani sira hiicreler ve fibrin yoniinden degerlendirilir. GIB kontrol
edilmelidir. Travma belirtileri, katarakt ve kornea ddemine bakilmali-
dir. Bu tanida lens kapsiiliiniin saglam olduguna dikkat edilmelidir.

Her iki géziin 6n kamara agilarinin gonyoskopisi: Topikal anesteziden
sonra herhangi bir 6demi gecici olarak temizlemek icin korneaya topi-
kal gliserin damlatilabilir.

Miimkiinse retina ve optik disk muayenesi. Aksi takdirde, bir goz ici tii-
mori veya retina dekolmani olasiligini dislamak icin katarakt ekstrak-
siyonundan 6nce B-tarama US yapilmalidir.

. Tani siipheli ise, mikroskobik incelemede lens materyali ile sismis

makrofajlari tespit etmek icin 6n kamara parasentezi yapilabilir. (Ek 13,
ON KAMARA PARASENTEZINE BAKINIZ).

Tedavi

Tedavinin acil hedefi GIB’i ve enflamasyonu azaltmaktir. Katarakt cerrahisi
derhal yapilmali (birkag giin icinde).

1.

Tibbi tedavi segenekleri sunlari igerir:

o Topikal B-bloker (6rn. %0.5 timolol glinde 1 veya 2 defa), a-2 agonist
(6rn. Brimonidin %0.1 ila %0.2 giinde 2 veya 3 defa) ve / veya topikal
karbonik anhidraz inhibitérii (KAI) (6rn. Dorzolamide %2 giinde 3 defa).

o Sistemik KAI (6rn., Asetazolamid 500 mg devam oral giinde 2 defa). Sis-
temik bir ajana ek olarak topikal KAl kullaniminin faydasi tartismalidir.

o Topikal sikloplejik (6rn. Siklopentolat %1 giinde 3 defa).

o Topikal steroid (6rn. Prednizolon asetat %1, 15 dakikada bir 4 defa
ardindan saat basi1 1 damla).

¢ Gerekirse hiperozmotik ajan ve herhangi bir kontrendikasyon yoksa
(6rn., Mannitol, 1 ila 2 g/kg i.v. 45 dakika icinde).

. GIB genellikle tibbi tedaviye yeterince yanit vermez. Katarakt ekstrak-

siyonundan énce GIB’nin diisiiriilmesi tercih edilse de, tek basina ilacla
yeterli GIB kontrolii miimkiin olmayabilir. Katarakt cerrahisi genellikle
24 ila 48 saat i¢inde gergeklestirilir. Gormede ani bir azalma fark eden
hastalarda, 6zellikle gérmesi birkac saat icinde NLP’ye ilerleyenlerde
katarakt cerrahisinin aciliyeti artar. Bu gibi durumlarda, GIB’in hemen
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O6n kamara parasentezi ile diisiirtilmesi saglanarak, katarakt ekstraksi-
yonu yapilmalidir (EK 13, ON KAMARA PARASENTEZINE BAKINIZ). Glokom
ameliyati genellikle katarakt ameliyati ile ayni zamanda gerekli degildir.

Takip

1. Hastalar hastaneye yatirilmamissa, ameliyattan sonraki giin tekrar
kontrol edilmelidir. GiB takibi i¢in katarakt ameliyatindan sonra hasta-
lar 24 saat hastaneye yatirilabilir.

2. GIB normale donerse, hasta 1 hafta i¢inde tekrar kontrol edilmelidir.
9.12.2. LENS-PARTIKUL GLOKOMU

Tanim

Travma veya ameliyatla serbest kalan lens materyalinin akéz disa akim
yollarini tikamasidir.

Semptomlar

Agr1, bulanik gérme, kirmizi géz, sulanma ve fotofobi mevcuttur. Yakin za-
manda gecirilmis goz travmasi veya goz i¢i cerrahisi oykiisii vardir.

Bulgular

Onemli. Artmis GiB ile birlikte 6n kamarada beyaz siskin lens korteksi
parcaciklari vardir.

Diger. On kamarada hiicre ve fibrin, konjonktival enjeksiyon veya kornea
odemi goriilebilir. On kamara acis1 gonyoskopide agiktir.

Ayirici tani

e BKz.9.12.1, FAKoLiTiK GLoKOM. Fakolitik glokomda, katarakth lens ¢ika-
rilmamis veya travmatize edilmemistir.

o Enfeksiydz endoftalmi: Genellikle normal veya diisiik GIB vardir. On
kamarada lens kortikal materyali kesin olarak tanimlanmadikea ve go-
riinliste atipik hi¢bir sey yoksa, endoftalmi dislanmalidir. Bkz. 12.13,
POSTOPERATIF ENDOFTALMI VE 12.15, TRAVMATIiK ENDOFTALMI.

¢ Fakoanafilaksi: Lens materyaline 6nceden duyarlilasma gerektirir. Trav-
ma veya goz ici cerrahisini takip ederek on kamara enflamasyonu ve
bazen yiiksek GIB goriiliir. Enflamasyon genellikle graniilomatézdiir ve
6n kamarada kabarik lens materyali yoktur. BKz. 9.12.3, FAKOANAFLAKSI.
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Degerlendirme

1. Hikaye: Yakin zamanda geg¢irilmis travma veya goz ici cerrahi?

2. Biyomikroskop muayenesi: On kamarada lens kortikal materyali arayin
ve GIB'i dl¢iin.

3. On kamara acisinin gonyoskopisi.

4. Optik sinir degerlendirmesi: Optik sinirin ¢ukurlasma derecesi, artan
GIB’in ne kadar siireyle tolere edilebilecegini belirlemeye yardimci olur.

Tedavi

Tibbi tedavi i¢in Bkz. 9.12.1, FAKoLiTik GLokoM. Tibbi tedavi GIB’i kontrol
edemezse, kalan lens materyali cerrahi olarak ¢ikarilmalidir.

Takip

GIB ve optik sinirin saghgina bagh olarak hastalar 1 ila 7 giin icinde yeniden
muayene edilir.

9.12.3. FAKOANAFILAKSI

Fakoanafilaksi, travma veya goz ici cerrahi ile serbest birakilan lens ma-
teryalinin 6nceden duyarli hale gelmesine yanit olarak nadir goriilen,
kronik graniilomatoéz bir tveittir. Fakoanafilaksi, ¢cok nadir olmasina
ragmen glokomla iliskili olabilir. Lens materyali serbest birakildiktan son-
ra, bagisiklik duyarhiliginin gelistigi gizli bir donem vardir. Enflamatuar
hiicreler lens materyalini ¢evreler ve glokom, TA'in bu hiicreler ve lens par-
tikiilleri tarafindan bloke edilmesinden kaynaklanabilir. Sempatik oftalmi
dahil olmak tizere diger tiveit tiirleri de diisiintilmelidir. Lensin neden
oldugu diger glokom formlari, lens partikiilti ve fakolitik glokom dahil ol-
mak tlizere diistiniilmelidir. Tedavi topikal steroidler ve antiglokomatoz
ilaglar ile yapilir. Ozellikle GIB veya enflamasyon ilacla yeterince kontrol
edilemiyorsa, lens cerrahi olarak ¢ikarilmalidir.

9.12.4. FAKOMORFiIK GLOKOM

Fakomorfik glokom, 6n kamara ag¢isinin sismis biiytik bir kataraktile kapan-
masindan kaynaklanir. Pupiller blok mekanizmasi bunda rol oynayabilir.
I1k tedavi topikal antiglokomatéz ilag(lar)1 igerir, ancak sistemik bir KAl ve
hiperozmotik ajan da gerekli olabilir (Bkz. 9.4, AKUT A¢i KAPANMASI GLOKO-
Mmu). Pupiller AAKG ile karistirilabilir; ancak, 6n kamara, tamamen pupiller
blok mekanizmasindakinden daha diizgiin sekilde si1g olabilir. Lazer iri-
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dotomi, pupiller blogun herhangi bir b6liimiinii hafifletmede etkili olabilir,
ancak bu yalnizca gecici bir 6nlem olabilir. Katarakt ekstraksiyonu kesin
tedavidir.

9.12.5. LENSIN DIiSLOKASYONU VEYA SUBLUKSASYONUNA
BAGLI GLOKOM

Lens dislokasyonu / subluksasyonuna travma, psddoeksfoliasyon sendromu
veya konjenital zoniiler disgenez (6rn., Marfan sendromu, sferofaki) neden
olabilir. Disloke / sublukse lenslerdeki glokom mekanizmalari, lens matery-
alinin kendisinin neden oldugu bir enflamatuar reaksiyonu, pupiller blogu
veya travma sirasinda 6n kamara acisinda meydana gelen hasari igerir. Dis-
loke bir lens hipermatur bir hal alabilir ve fakolitik glokoma neden olabilir
(Bkz. 9.12.1, FAkoLiTiK GLokoM). Ek olarak, disloke veya sublukse bir lens,
kapsiil defekti ile iliskiliyse fakoanafilaksiye yol agabilir (Bkz. 9.12.3, FAko-
ANofFLAKsi). Pupiller blok en yaygin mekanizmadir ve lensin 6ne dogru yer
degistirmesine veya pupillay1 tikayan vitreusa ikincil olarak ortaya cikabil-
ir. Tedavi, pupiller blogu hafifletmeyi amac¢lamaktadir. iridektomi genel-
likle endikedir ve gelecekteki GIB yiikselmelerini énlemek icin gereklidir.
Lensin geriye diismesine izin vermek icin yiiz yukari / sirtiistii bas konum-
landirma ile birlikte sikloplejikler faydalidir. GIB diisiiriicii ilaglar kullanilir.
Miyotiklerden kaginilmalidir. Siklikla cerrahi olarak lensin ¢ikarilmasina,
bazen de pars plana yaklasimi ile ihtiya¢ duyulur. Daha derinlemesine bir
tartisma icin BKz. 13.10, SUBLUKSE VE DiSLOKE KRiSTALIN LENS.

9.13. PLATO iRiS

Semptomlar

Akut ac1 kapanmasi glokomu gelismedigi siirece genellikle asemptomatik-
tir. BKz. 9.4, AKUT A¢I KAPANMASI GLOKOMU.

Bulgular

Onemli. Lazer iridotomi sonrasi agida kalic1 apozisyon. (BKz. 9.4, AKUT AcI
KAPANMASI GLOKOMU).
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Ayirici tani

Pupiller blok ile iliskili akut a¢1 kapanmasi glokomu: Merkezi 6n kamara
derinligi azalir, ancak iris bombesi ile daha belirgin periferik siglasma,
irise konveks bir goriiniim verir. BKz. 9.4, AKUT A¢l1 KAPANMASI GLOKOMU.
Ako6ziin yanlis yonlenmesi sendromu: Genellikle katarakt ekstraksiyonu
veya glokom cerrahisinden sonra, 6n kamaranin hem merkezi hem de
periferinin belirgin diffiiz siglasmasi. BKz. 9.17, AKOZ YANLIS YONLENMES]
SENDROMU / MALiGN GLOKOM.

Diger bozukluklar i¢in BKz. 9.4, AKUT Acl KAPANMASI GLOKOMU.

Tipler

1.

Plato iris konfiglirasyonu: A¢inin anatomik yapisi nedeniyle, hafif dere-
cede pupiller blok sonrasinda bile akut a¢1 kapanmasi glokomu gelise-
bilir. Bu a¢1 kapanmasi ataklari, pupiller blogun herhangi bir bilesenini
kirmak icin bir lazer Pi ile engellenebilir, ancak bu tedavi edici degildir.

. Plato iris sendromu: Periferik iris, 6n kamara ac¢isinda toplanabilir ve

herhangi bir pupiller blok unsuru olmaksizin akéz disa akimini engel-
leyebilir. Plato iris sendromu, a¢1 kapandiginda GIB, acik P’ye ragmen
dilatasyondan sonra yiikseldiginde ve fakomorfik glokom yoklugunda
ortaya ¢ikar. UBM bulgular: karakteristiktir (6ne yer degistirmis siliyer
cisim). BKz. REsim 9.13.1.

Degerlendirme

1.

Biyomikroskop muayenesi: Daha 6nce listelenen 6nemli bulgularin var-
lig1 ve acik Pi olup olmadig 6zellikle kontrol edin.

2. GIB'i élgiin.

3. Her iki 6n kamara a¢isinin gonyoskopisini yapin. Indentasyon gonyos-

kopisinde “cift horgiic isareti”, irisin lensin tizerini orttiigii ve pupillanin
ontinde oldugu, daha sonra zoniiler alan iizerine geri diistiigii ve tekrar
one ve acida apozisyonel oldugu durumlarda kritiktir.

Dilatasyonsuz sekilde optik siniri degerlendirin.

. UBM ile degerlendirilebilir.
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Resim 9.13.1. Bir plato irisinin US biyomikroskopisi.

¥ NOT: Plato irisi oldugundan siiphelenilen bir hastada dilatasyon yapiimasi
gerekiyorsa, bunun bir akut a¢l kapanmasi atagini tetikleyebilecedi konusun-
da hastayi uyarin. Tercih edilen ajan %0.5 tropikamiddir. Dapiprazol %0,5 geri
dondsuim igin mevcutsa, genisletmek igin fenilefrin %2,5 kullanin. Antikolinerjik
gerekiyorsa, sadece tropikamid %0,5 kullanin. Pupil normal boyutuna dénene
kadar GiB'yi birkag saatte bir tekrar kontrol edin. Akut a¢i kapanmasi semp-
tomlari gelisirse hastadan sizi hemen bilgilendirmesini isteyin.

Tedavi

AKkut A¢1 Kapanmasi Varsa:

1.
2.

Tibbi olarak tedavi edilir. BKz. 9.4, AKUT A¢I KAPANMASI GLOKOMU.

Ac1 kapanmasi atag1 tibbi olarak kirilabiliyorsa 1 ila 3 giin icinde bir
lazer Pi yapilir. Atak kontrol edilemiyorsa, acil bir girisim olarak lazer
veya cerrahi PI yapilmasi gerekebilir. Tibbi tedaviye ve PI’ye yanit ver-
meyen bir akut atag1 kirmak icin bir lazer iridoplasti disiintlmelidir.

Lazer PI’den bir hafta sonra, gonyoskopi, gozii zayif bir midriyatikle
(orn., Tropikamid %0,5) dilate etmeden 6nce tekrarlanmalidir. Dilatas-
yon sonrasi GIB artarsa veya kendiliginden bir ag1 kapanmasi meydana
gelirse, plato iris sendromu tanisi konur ve bir iridoplasti ile tedavi edil-
melidir. Ikinci basamak tedavi, zayif bir miyotik ajanin kronik kullanil-
masini igerir (6rn., Pilokarpin %0,5 ila %1 giinde 3 veya 4 defa).

Hastanin GiB'i lazer Pl’ye yamit veriyorsa (érn., Plato iris konfigiirasyo-
nu), kars1 gozde 1 ila 2 hafta icinde profilaktik bir lazer PI endikasyonu
gelisir.
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AKkut A¢1 Kapanmasi Mevcut Degilse:

1.

Herhangi bir pupiller blok bilesenini rahatlatmak i¢in lazer Pi; ayrica
pupiller blogun birincil mekanizma olmadigini kanitlamak i¢in yapilir.

. Aciy1degerlendirmek icin her 4 ila 6 ayda bir gonyoskopi tekrar edilmelidir.

¢ Yeni PAS veya acida daha fazla daralma gelisirse iridoplasti yapilma-
hdir.

¢ (Cogu tek basina yakin gozlem ve erken katarakt ekstraksiyonu ile iyi
sonug verir. Fakoemiilsifikasyon sirasinda endoskopik siklofotoka-
giilasyonu, siliyer yapilari kii¢iiltmek icin diislinebilir.

¢ Ac1yeni PAS gelistirmeye devam ederse veya iridoplastiye ragmen da-
ralirsa, lens ekstraksiyonunu diisiiniilmelidir. Kontrolsiiz GiB var ise
KAKG olarak tedavi edilir (Bkz. 9.5, KRONiK A¢I KAPANMASI GLOKOMU).

Takip

1.

4.

Akut a¢1 kapanmasinda PI yapmaya benzer. 1 hafta, 1 ay ve 3 ayda ve
ardindan herhangi bir sorun gelismediyse yillik olarak yeniden deger-
lendirilir.

Daha 6nce akut a¢1 kapanmasi olmayan plato iris konfiglirasyonuna sa-
hip hastalar her 6 ayda bir muayene edilir.

Her muayenede GIB 6l¢iimii ve PAS olusumu, daralan ag1 girintisi veya
artan ag1 kapanmasi icin gonyoskopi yapilmahdir. Pi, agikligi kontrol
edilmelidir. PI’ nin ag1 kapanmasini énleyecek yeterli agiklikta oldugu-
nu gormek icin periyodik olarak (yaklasik 2 yilda bir) dikkatli bir sekil-
de pupil dilatasyonu yapilmalidir. Hastanin retina patolojisi nedeniyle
daha sik dilatasyon ihtiyaci varsa, agly1 agmaya yardimci olmasi i¢in ka-
tarakt ameliyati diistintilebilir.

Oftalmoskopik disk degerlendirmesi 6nemlidir.

9.14. NEOVASKULER GLOKOM

Tanim

On kamara ac1 yapilar lizerinde gelisen fibrovaskiiler bir membrandan
kaynaklanan glokomdur. Baslangicta gonyoskopide agik goriinmesine
ragmen a¢l membran tarafindan bloke edilebilir. Fibrovaskiiler membran
sonunda kontrakte olarak PAS olusumuna ve sekonder a¢1 kapanmasi glo-
komuna neden olur. Nadiren pupilla kenarinda iris neovaskiilarizasyonu
(NV) olmaksizin agida NV bulunabilir. Cesitli nedenlerden iskemi kaynakl
vaskiiler endotelyal biiytime faktori (VEGF) salinimi, fibrovaskiiler mem-
bran olusumuna neden olur.
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Semptomlar
Asemptomatik olabilir veya agri, kizariklik, fotofobi ve azalmis gérme eslik

edebilir.

Bulgular
(BKz. REsim 9.14.1. ve 9.14.2)

Resim 9.14.1. iris neovaskiilarizasyonu

Onemli

e Evre 1: Pupiller kenar, TA veya her ikisi boyunca radyal olmayan, degi-
sik yonlenlerde ilerleyen kan damarlari vardir. Glokom belirtisi yoktur.
Normal iris kan damarlari radyal olarak ilerler ve tipik olarak simetrik-
tir.

o Evre 2: Evre 1 bulgularina ilave olarak artmis GIB (acik acili neovaskii-
ler glokom) vardir.

e Evre 3: Irisi TA'nin 6niine dogru ¢eken fibrovaskiiler bir membranin ne-
den oldugu kismi veya tam a¢1 kapanmasi glokomu (genellikle Schwal-
be cizgisi seviyesinde) vardir. Iriste NV yaygindir.

Diger. GIB’de ani artis oldugunda 6n kamarada az miktarda hiicre ve fibrin,
konjonktivada kanlanma, kornea 6demi, ayrica hifema, iris pigment epite-
linin goriilebilecegi sekilde pupilla kenarinin dénmesi (ektropiyon uvea),
optik diskte ¢cukurlasma, géorme alaninda kayip bulunabilir.
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Resim 9.14.2. A¢1 neovaskilarizasyonu.

Ayirici tani

Enflamatuar glokom: On kamara hiicreleri ve alevlenme, genislemis
normal iris kan damarlari goriilebilir. NV’siz acik a¢1. BKz. 9.7, ENFLAMA-
TUAR ACIK ACILI GLOKOM.

Primer akut a¢1 kapanmasi glokomu. BKz. 9.4, AKUT A¢l KAPANMASI GLO-
KOMU.

Etiyoloji

Retinal iskemili diyabetik retinopati. Bkz. 11.12, DiYABETiK RETiNOPATI.
Santral retina ven tikanikligi, 6zellikle iskemik tip. Bkz. 11.8, SANTRAL
RETINAL VEN TIKANMASI.

Santral retina arter tikaniklig1l. BKz. 11.6, SANTRAL RETiNAL ARTER TIKANMASI.
Okiiler iskemik sendrom (karotis tikayici hastalik). Bkz. 11.11, OKGLER
ISKEMiK SENDROM / KAROTIiD OKLUZiF HASTALIGI.

Digerleri: Retina ven dal tikanikligi, kronik {iveit, kronik retina dekol-
mani, goz i¢i timorler, travma, diger okiler vaskiiler bozukluklar, rad-
yasyon tedavisi, kronik uzun siireli artmis GIB (6rn., Thmal edilmis ac1
kapanmasi glokomu). Belirli boliimlere bakin.

Degerlendirme

1. Hikaye: Altta yatan etiyoloji belirlenir.

2. Varsa ac1 kapanmasinin derecesini degerlendirmek icin GIB él¢iimii ve

gonyoskopi dahil tam okiiler muayene yapilir. Dilate bir retina muayenesi
etiyolojinin belirlenmesinde ve diskin degerlendirilmesinde 6nemlidir.
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Altta yatan bir retina anormalligini tanimlamak i¢in veya panretinal fo-
tokoagiilasyona (PRP) hazirlanirken gerektiginde floresan anjiyografi
yapilabilir.

Retina etiyolojisi tanimlanmadiginda stenozu ekarte etmek icin karotis
doppler istenir.

. B-tarama US, bir goz i¢i tiimori veya retina dekolmani olasiligini disla-

mak i¢cin retina goriintiilenemediginde endikedir.

Tedavi

1.

Enflamasyonu ve agriy1 azaltin: Topikal steroid (6rn. Prednizolon asetat
%1 1 ila 6 saatte bir) ve sikloplejik (6rn. Atropin %1 glinde 3 defa).

. Yiiksek ise GIB’i diisiiriin (belirgin sekilde yiiksek GIB nadir degildir).

Gorme potansiyelinin iyi oldugu ve ¢ukurluk/disk orani artmis oldugu
durumlarda, daha diisiik bir hedef GIB uygun olabilir. Asagidaki ilaclar-
dan herhangi biri veya timi kullanilir:

o Topikal B-bloker (6rn. timolol %0.5 giinde 1 veya 2 defa).

e Topikal a-2 agonistleri (6rn. Brimonidin %0.1 ila %0.2 glinde 2 veya
3 defa).

« Topikal ve / veya sistemik KA (6rn. Dorzolamide %2 giinde 2 veya 3
defa ve/veya Asetazolamide 500 mg oral glinde 2 defa).

o Prostaglandinler GiB’in diisiiriilmesine yardima olabilir, ancak ilti-
habi artirabilir ve genellikle akut fazda kaginilmalidir.

¥ NOT: Miyotikler (6rn. Pilokarpin) kan-akéz bariyeri lizerindeki etkilerinden
dolay1 kontrendikedir. Epinefrin bilesikleri (6rn. Dipivefrin) genellikle etkisizdir.

3.

Akut asamalarda, GIB’de hizli bir artistan sonra, 6n kamara parasentezi
yardimci olabilir. EK 13, ON KAMARA PARASENTEZINE BAKIN.

NV’den retina iskemisinin sorumlu oldugu diisiiniiliiyorsa, PRP ve/
veya anti-VEGF intravitreal enjeksiyonlarla tedavi edilir. Retina gorii-
lemiyorsa, GIB diisiiriiliip kornea saydamlastiginda retina tedavi edilir.
NV’li aciy1 tersine ¢cevirmek ve normal akoz akisini eski haline getirmek
miimkiin olabileceginden, bu girisimler ac1 aciksa kullanilir.

Glokom filtrasyon cerrahisi, NV inaktif oldugunda ve GIB medikal tedavi
ile kontrol edilemediginde yapilabilir. Tiip sant prosediirleri, aktif NV’si
olan bazi hastalarda GiB’i kontrol etmeye yardimci olabilir, ancak pos-
toperatif kanama ile komplike olabilir. Korumak i¢in yararl bir vizyon
olmadikca yapilmamalidir. Transskleral siklofotokoagiilasyon bir sece-
nektir ancak daha ¢ok gérme potansiyeli zayif vakalar i¢in ayrilmistir.
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6. Intravitreal anti-VEGF ajanlar1 (6rn. Ranibizumab, Bevacizumab veya Af-
libercept), filtrasyon cerrahisi veya PRP 6ncesinde veya bununla birlik-
te iris NV'nin gerilemesini desteklemek icin kullanilabilir. Etkileri gegi-
cidir ve NV tedavisi i¢in kullanimlari su anda endikasyon disidir. Aginin
hala acik oldugu evre 1 ve 2 neovaskiiler glokomda, PRP’nin etkili olma-
s1icin gereken zaman araliginda a¢1 kapanmasini dnlemek icin 6zellikle
yararlidirlar. Retinanin goriilmesi miimkiin olmadiginda dikkatli olun-
malidir. (ANTi-VEGF AJANLARI HAKKINDA BiR TARTISMA iciN 11.12, Diva-
BETiK RETINOPATI VE 11.17, NEOVASKULER VEYA EKSUDATIF (YAS) Tip YASA
BAGLI MAKULER DEJENERASYON'A BAKIN.)

7. Yararh bir gorilise sahip olmayan gozlerde, topikal steroidler ve sik-
loplejikler agr1 kontrolii icin yeterli tedavi olabilir. Kronik neovaskiiler
glokomda agri, 6ncelikle GIB’in kendisinin bir fonksiyonu degildir; bu
nedenle, amag yalnizca agri kontrolii ve rahatlik saglamaksa GIB'’in azal-
tilmasi gerekli olmayabilir. Agriy1 azaltmak i¢in beta blokerler, retrobul-
ber klorpromazin veya alkol enjeksiyonu veya eniikleasyon gerekebilir.
BKz. 13.12, KOR, AGRILI GOZ.

8. Altta yatan bozuklugu tedavi edin.

Takip

Ozellikle yiiksek GiB ile iriste NV varhigi, genellikle 1 ila 2 giin icinde acil
terapotik miidahale gerektirir. A¢1 kapanmasi hizla ilerleyebilir (giinler
veya haftalar).

¥ NOT: Glokom olmadan sadece iris NV varsa benzer sekilde yonetilir, an-
cak GIB artmadikga basing diistriicl ajanlara ihtiyag yoktur.

9.15. IRIDOKORNEAL ENDOTELYAL SENDROM

Tanim

Anormal kornea endotel hiicrelerinin 6n kamara agisinda ilerlemesi ile
olusan, birbirleri ile ortiisen li¢ sendrom; Esansiyel iris atrofisi, Chandler
sendromu ve iris neviis (Cogan-Reese) sendromlaridir. Bu dokunun
kontraksiyonu sonucu sekonder a¢1 kapanmasi gelisebilir.

Semptomlar

Erken donemde asemptomatiktir. Daha sonra hasta dilizensiz bir goz be-
begi veya iris gériiniimiinii fark edebilir, GIB artarsa veya kornea 6demi
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gelisirse bulanik gérme, monokiiler diplopi veya agr1 hissedebilir. Genel-
likle tek taraflidir ve en ¢ok 20 ila 50 yas arasi hastalarda gortliir. Kadin-
larda daha yaygindir. Sporadik olgulardir.

~

Resim 9.15.1. Esansiyel iris atrofisi.

Bulgular
(Bkz. REsim 9.15.1.)

Onemli. Kornea endotel degisiklikleri (ince, déviilmiis bronz gériiniimii);
mikrokistik kornea 6demi; siklikla Schwalbe hattinin 6niine uzanan lo-
kalize, dlizensiz, yluksek PAS; derin santral 6n kamara; iris degisiklikleri
asagidaki gibidir:

Esansiyel iris atrofisi: Pupillanin yer degistirmesi ve distorsiyonu
(korektopi) ile iris deliklerine yol acan belirgin iris incelmesi. Genel-
likle iyi prognoz.

Chandler sendromu: iriste hafif incelme ve korektopi vardir. Kornea
ve ac1 degisiklikleri en ¢ok bu varyantta belirgindir. Bulgularin de-
recesi oldukca degiskendir. Hastalarda genellikle normal GIB’de bile
kornea 6demi vardir. ICE sendromu vakalarinin yaklasik % 50’sini
olusturur. Degisken prognoza sahiptir.

Iris neviis / Cogan-Reese sendromu: Iris yiizeyinde pigmentli nodiiller
(gercek neviis degil), degisken iris atrofisi vardir. Chandler sendromu ve
esansiyel iris atrofisinde de benzer degisiklikler goriilebilir, bu da memb-
ranin iris tizerinde kontraksiyonundan ve iris dokusunun kiictik adacik-
larin etrafinda daralmasindan kaynaklanir. Genellikle kétli prognozludur.

Diger. Kornea dédemi, yiiksek GIB, optik diskte cukurlasma veya gérme
alan1 kaybi goriilebilir. Glokom neredeyse her zaman tek taraflidir; Diger
gozde ara sira hafif kornea degisiklikleri goriilebilir.
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Ayirici tani

Axenfeld - Rieger sendromu: Bilateraldir. One ¢ikan, 6ne dogru yer degis-
tirmis Schwalbe hatt1 (posterior embriyotokson); Schwalbe hattina uzanan
(ancak 6ne dogru degil) periferik iris bantlari; atrofik deliklerle iris incelmesi
gorilii. BKz. 8.12, GELisiMSEL ON SEGMENT VE LENS ANOMALILERi / DiSGENEZI.
Posterior polimorf distrofi (PPMD): Bilateraldir. Bazen iridokorneal ya-
pisikliklar, kornea 6demi ve glokom ile iliskili endotelyal vezikiiller veya
bant benzeri lezyonlar vardir. PAS yoktur. Otozomal dominant gecislidir.
BKz. 4.25, KORNEAL DiSTROFiLER.

Fuchs endotel distrofisi: Bilateral kornea 6demi ve endotelyal guttata var-
dir. Iris ve 6n kamara acisi normaldir. BKz. 4.26, FucHs ENDOTEL DiSTROFisi.
Pigmentli KP ve arka yapisiklik ile birlikte gecirilmis tiveit.

Iridoskisiz: Irisin genellikle iki tarafl olarak 6n ve arka katmana ayrilmasi.

Degerlendirme

1.

Aile hikayesi: ICE sendromu kalitsal degildir, Axenfeld-Rieger spektru-
mu ve PPMD genellikle otozomal dominanttir.

. Temel glokom degerlendirmesi yapilmalidir. Bkz. 9.1, PRIMER ACIK AGILI

GLokoM. Kornea ve iris degerlendirmesine ¢ok dikkat edilmelidir.

. Biyomikroskop ile fotograflama ve korneal endotelyal spekiiler mikros-

kobu ile degerlendirme diisiiniilmelidir.

Tedavi

Glokom veya kornea 6demi olmadikca tedaviye gerek yoktur, bu noktada
asagidaki tedavilerden biri veya daha fazlasi kullanilabilir:

1.

GIB azaltan ilaclar. Bkz. 9.1, PRIMER AcIK A¢ILI GLoKoM. Kornea 6demi
ortadan kaldirmak icin GiB’in énemli él¢iide diigiiriilmesi gerekebilir.
Hasta yaslandikga bu kritik seviye diisebilir.

. Hipertonik salin soliisyonlar1 (6rn. Sodyum Kkloriir %5 damla giinde 4

defa ve merhem gece yatarken) kornea 6demini azaltabilir.

. Lazer trabekiiloplasti ve lazer P etkisizdir. Yeni glokom cerrahi tek-

nikleri ve iStent gibi cihazlar a¢1 bozuklugundan dolay1 endike degildir.
Tibbi tedavi basarisiz oldugunda filtrasyon cerrahisi (trabekiilektomi)
diistinebilir, ancak glokom filtrasyon cerrahisinde daha yiiksek basari-
sizlik orani vardir. Tiip sant ameliyati tercih edilir. Tip sant cerrahisi
gerceklestirilirse, endotel membrani ile tikanma olasiligini azaltmak
icin tiipiin 6n kamaranin uzagina yerlestirilmesi dnerilir.
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4. lyi bir GIB kontrolii varliginda, ilerlemis kronik kornea édemi vakala-
rinda bir endotel nakli veya tam kat kornea nakli planlanabilir.

Takip

GIB ve optik sinir hasarina gére degisir. Saglikh optik sinir ve asemptoma-
tik olgularda her 6 ila 12 ayda bir muayene yeterlidir. Glokom varsa, ciddi-
yetine bagl olarak 1 ila 4 ayda bir kontrol gerekebilir.

9.16. POSTOPERATIF GLOKOM

9.16.1. ERKEN POSTOPERATIF GLOKOM

GIB, katarakt ekstraksiyonundan yaklasik 1 saat sonra artma egilimindedir
ve genellikle 1 hafta icinde normale déner. Etiyolojiler arasinda kalan vis-
koelastik materyal veya lens partikiilleri, pupiller blok, hifema, pigment
dispersiyonu ve yaygin enflamasyon bulunur. Normal gézlerin ¢ogu, aylar-
ca 30 mm Hg’ye kadar olan GiB’i tolere edebilir. Bununla birlikte, énceden
optik sinir hasar1 olan gozler, herhangi bir énemli basin¢ artis1 icin GIiB
diistiriicii ilaglara ihtiya¢ duyar. Prostaglandin agonistleri, proinflamatuar
ozellikleri nedeniyle genellikle postoperatif donemde énerilmez. GiB> 30
mmHg olan ¢ogu g6z tedavi edilmelidir. Enflamasyon asiri ise, uyanikken
topikal steroid dozu her 30 ila 60 dakikada bir artirilir ve topikal bir NSAID
(orn., Ketorolak, flurbiprofen veya diklofenak giinde 4 defa, bromfenak
glinde 2 defa veya nepafenak giinliik) baslananabilir. Bkz. 9.7, ENFLAMATU-
AR ACIK ACILI GLOKOM.

9.16.2. POSTOPERATIF PUPILLER BLOK

Ayirici tani

Erken Postoperatif Dénem (2 hafta icinde)

e Prostaglandin salinimina, kana, fibrine vb. bagl sekonder enflamasyon.

e Hifema.

e Siki skleral flep, bloke sklerostomi (érn. iris, vitreus, kan, fibrin) nede-
niyle filtrasyon cerrahisinden sonra filtrasyonun yapilamamasi.

e Akoz yanlis yonlenim sendromu (malign glokom). Bkz. 9.17, AKOZ YAN-
LIS YONLENiM SENDROMU / MALiGN GLOKOM.

¢ Suprakoroidal kanama.

¢ Vitreus kaybi olan 6n kamara lensi: Vitreus, iridektomi yoklugunda pu-
pillay1 tikar. Hasta afakik ise de ortaya cikabilir.
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¢ Retina dekolmani onarimindan sonra silikon yag1 veya genisleyen goz
ici gaz1 (6rn., Stlfiir hekzaflortir [SF6] ve perfloropropan [C3F8]) kulla-
nimi sonrasl agik acili veya kapali agili mekanizmalarla gergeklesebilir.
¢ Skleral ¢cokertme isleminden sonra ag¢1 kapanmasi gelisebilir.

Ameliyat Sonrasi Ge¢ Dénem (2 hafta sonra)

¢ Pupiller blok glokomu. BKz. 9.4, AKUT A¢I KAPANMASI GLOKOMU.

¢ Basarisiz bleb (filtrasyon ameliyatindan sonra).

¢ Suprakoroidal kanama.

¢ UGH sendromu. BKz. 9.16.3, UVEIT, GLOKOM, HIFEMA SENDROMU.

e Akoz yanlis yonlenim sendromu (malign glokom): Sikloplejikler durdu-
ruldugunda. BKz. 9.17, AKOZ YANLIS YONELIM SENDROMU / MALiGN GLOKOM.

o Steroid kaynakl glokom. BKz. 9.9, STEROiDE BAGLI GLOKOM.

Bulgular

Artmis GIB, 51 veya kismen diiz 6n kamara ile iris bombe, kalic1 P yoklugu.
Lense, 6n kapsiile veya goz ici lensine iris yapisikliklar: gorilir.

Tedavi

1. Kornea saydam ve goz onemli dlgtide iltihaplanmadiysa, genellikle YAG
lazer ile bir PI yapilir. P kapanma egiliminde oldugundan, genellikle iki
veya daha fazla iridotomi yapmak gerekir. EK 15, YAG LAZER PERIFERIiK
[rRiDOTOMISINE BAKIN.

2. Kornea bulaniksa, goz enflame ise veya bir PI hemen yapilamiyorsa, o
zaman:

e Midriyatik ajan (6rn. Siklopentolat %2 ve fenilefrin %2,5 15 dakika-
da bir olacak sekilde 4 defa damlatilir).

* Kontrendikasyon yoksa (-bloker (6rn., Timolol %0,5), a-2 agonisti
(6rn. Brimonidin %0,1 ila %0,2) ve KAI (Dorzolamid %2) ile topi-
kal tedavi hemen baslatilmalidir. Acil durumlarda, her tur 15 dakika
arayla olmak tizere bu ilaglardan tg tur verilir.

o Sistemik KAI (6rn., Asetazolamid 250 ila 500 mg i.v. veya iki 250 mg
tablet oral i.v. verilemiyorsa tek dozda) GIB diisiisii acilse veya GIB
topikal tedaviye direncli ise kullanilir.

o Topikal steroid (6rn. Prednizolon asetat %1) 15 ila 30 dakikada bir
4 defa.
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o Gozdeki enflamasyon azaldifinda tercihen YAG laser ile PI. Kornea
net degilse, topikal gliserin gecici olarak saydamlastirmak icin yar-
dimci olabilir.

o Cerrahi bir PI gerekebilir.

e Acq kapanirsa korumali bir filtrasyon cerrahisi veya tiip sant1 gere-
kebilir.

9.16.3. UVEIT, GLOKOM, HIFEMA SENDROMU

Semptomlar

On kamarada hiicre ve fibrin, artmis GIB ve hifema olabilir. Siklikla vitreus
bandinin eslik ettigi, genellikle yanlis konumlandirilmis bir 6n veya arka
kamara goz ici lensinden kaynaklanan irritasyona sekonder gelisir.

Tedavi

1. Atropin %1 gilinde 3 defa verilir.

2. Topikal steroid (6rn., Prednizolon asetat %1 gilinde dort ila sekiz defa
veya Difluprednate %0.05 giinde dort ila alti defa) ve topikal NSAID
(6rn., Ketorolac giinde 4 defa, bromfenac giinde 2 defa veya nepafenac
glnliik) verilebilir.

3. Sistemik KAI (6rn., Asetazolamid 500 mg oral yoldan giinde 2 defa) veya
topikal KAI (6rn. Dorzolamid %2 giinde 3 defa) diisiiniilebilir.

4. Topikal B-bloker (6rn., timolol %0.5 giinliik veya giinde 2 defa) ve a-2
agonisti (6rn., Brimonidin %0.1 ila %0.2 giinde 2 ila 3 defa).

5. Bir kanama bolgesi tespit edilebiliyorsa lazer ablasyonu yapilmalidir.

6. Ozellikle hasta tekrarlayan epizodlar, PAS olusumu veya kalict KMO ya-
siyorsa, goz ici lensin cerrahi olarak yeniden konumlandirilmasi, degis-
tirilmesi veya ¢ikarilmasi diistiniilmelidir.

7. Vitreus bantlar1 gortlebiliyorsa YAG vitreolizis yapilabilir.

9.16.4. HAYALET HUCRELiI GLOKOM

Dejenere olmus eritrositler vitreustan 6n kamaraya gecer ve TA'y1 tikar. Bu
hiicreler haki renklidir. Cogunlukla arka kapstil aciklig ile birlikte biiyiik
bir vitreus kanamasindan sonra ortaya cikar, ancak daha once goz ici
ameliyati olmadiginda da gortlebilir. Genellikle vitreus kanamasindan 1-3
ay sonra ortaya ¢ikar.
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Tedavi

1. Tibbi tedavi: BKz. 9.1, PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

2. Tibbi tedavi basarisiz olursa, kani temizlemek icin 6n kamara irigasyo-
nu ve arka vitrektomi yapilir.

3. Kalia1 GIB yiikselmesi icin glokom filtrasyon cerrahisi veya tiip sant ope-
rasyonu diisiinilir.

9.17. AKOZUN YANLIS YONLENMESi SENDROMU/MALIGN GLOKOM

Semptomlar

Erken donemde ¢ok hafif olabilir. Orta derecede agri, kirmizi goz, fotofobi
gelisebilir. Klasik olarak kii¢iik 6n segmentli gozlerde (6rn. Hipermetrop,
nanoftalmi) veya primer a¢i kapanmasi glokomu icin cerrahi; trabekiilek-
tomi, tiip sant ameliyatlari, katarakt ameliyati, cesitli lazer islemleri ve
bir¢ok retina ameliyati sonrasinda da gelisebilir. Kendiliginden ortaya
¢ikabilir veya miyotikler tarafindan indtklenebilir.

Bulgular

Onemli. A¢ik Pi varhginda koroid dekolmani hem de iris bombesi olmadig:
halde yaygin olarak s1 veya diiz 6n kamara ve GIB artisi. GIB, ozellikle
erken donemde 6nemli 6l¢tide yiikselmemis olabilir.

Ayirici tani

¢ Pupiller blok glokomu: Iris bombe, irisin diger 6n kamara yapilarina ya-
pisikliklari vardir. Bkz. 9.16.2, POSTOPERATIF PUPILLER BLOK.

¢ Akut a¢1 kapanmasi glokomu: BKz. 9.4, AKUT A¢cl KAPANMASI GLOKOMU.

o Koroid dekolmani: S1g veya diiz 6n kamara, ancak GIB tipik olarak dii-
sliktlir. Bkz. 11.27, KOROIDAL EFZYON / DEKOLMAN.

¢ Postoperatif yara sizintisi: Genellikle pozitif Seidel testi ile s1g veya diiz
6n kamara. GIB tipik olarak diisiiktiir. Bkz. 13.11, HiPOTONi SENDROMU.
BiR YARA KACAGINI TESPIiT ETMEK ICiN EK 5, SEIDEL TESTINE BAKIN.

 Suprakoroidal kanama: Sig veya diiz 6n kamara. GIB tipik olarak yiik-
sektir. BKz. 11.27, KOROiDAL EFZYON / DEKOLMAN.
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Etyoloji

Siliyer cismin 6ne rotasyonu ile birlikte aké6ziin arkaya yanlis yonlenmesinden
kaynaklandigina inanilmaktadir; Akéz, vitreusta birikerek siliyer proseslerin,
kristalin lensin, goz i¢ci implantin veya vitreusun 6n ytiziiniin 6ne dogru yer
degistirmesine neden olarak sekonder a¢1 kapanmasina neden olur.

Degerlendirme

1. Hikaye: Onceki goz ameliyat1?

2. Biyomikroskop muayenesi: Agik Pi veya irisin bombe olup olmadigimi
belirleyin. Pupiller blok; tikali, diisiik etkinlikte veya plato iris sendro-
mu mevcut olmadig siirece acik Pl varhginda olasi degildir.

3. Gonyoskopi.
4. Fakik ac1 kapanmasi olasi degilse dilate retina muayenesi.

5. Koroid dekolmani ve suprakoroidal kanamay1 dislamak icin B-tarama
US diistiniilmelidir.

6. Klinik olarak endike ise postoperatif yara sizintisini tespit etmek icin
Seidel testi bakilmahdir.

Tedavi

1. Bir iridektomi yoksa veya mevcut bir PI'nin acik oldugundan emin olu-
namiyorsa pupiller blok ekarte edilemez bu nedenle bir PI acilmalidir.
BKZ. 9.4, AKUT Acl KAPANMASI GLoKOMU. Acik Pl’e ragmen akoz yanls
yonlenim isaretleri hala mevcutsa, GIB’yi kontrol etmek ve akoz akisini
normal yola dondiirmek i¢in tibbi tedavi denenir.

Atropin %1 ve fenilefrin %2.5 giinde 4 defa topikal olarak.

Sistemik KAI (6rn., Asetazolamid 500 mg i.v. veya 250 mg iki tablet oral).

Topikal B-bloker (6rn., Timolol %0,5 giinliik veya giinde 2 defa).

vk W

Topikal a-2 agonisti (6rn., Apraklonidin %1.0 veya brimonidine %0.1 ila
%0.2 glinde 2 defa).

6. Gerekirse, hiperozmotik ajan (6rn., Mannitol %20 1 ila 2 g/kg i.v. 45
dakikada).

Atak ¢oziiliirse (6n kamara derinlesir ve GIB normale déner), her giin at-
ropin %1 siiresiz olarak devam edilir. A¢1 kapanabilecek durumda ise diger
goze daha sonraki bir tarihte PI planlanir.

1’den 6’ya kadar olan adimlar basarisiz olursa, akoziin normal anatomik
akisini eski haline getirmek icin 6n hyaloid yiizii bozmak amaciyla asagida-
ki cerrahi miidahalelerden biri veya birkaci diisiintiliir. Nihayetinde amacg,
tek kamarali bir goz yaratmaktir:
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¥ NOT: Tespit edilmemis bir anterior koroid dekolmani mevcut olabilir. Bu
nedenle, vitrektomiden 6nce koroid dekolmanini bosaltmak icin bir sklerotomi
dusundlebilir.

¢ Hasta afakik veya psddofakik ise 6n hyaloid ve arka kapsiil YAG lazer ile
agilir. Fakik ise, dnceden var olan biiyiik bir PI bélgesinden denenebilir.

¢ Vitrektomi ve 6n hyaloid yiiziin acilmasi ile 6n kamaranin yeniden olus-
turulmasi. Arka segmentten aktive edilmis bir vitrektoriin periferik iri-
dektomiden gecirilmesi genellikle yararhdir.

¢ Anterior hyaloidin acilmasiyla birlikte lensektomi veya vitrektomi.

o Siliyer proseslere argon lazer uygulanmasi.

Takip

Kullanilan tedavi yénteme bagl olarak degisir. PI genellikle ilgili goziin
tedavisinden sonraki bir hafta icinde kapanabilir kontralateral goze de
yapilir.

9.18. GLOKOM CERRAHISINiN AMELIYAT SONRASI
KOMPLIKASYONLARI

BLEP ENFEKSIYONU (BLEBITIS)

BKzZ. 9.19 BLEBITIS.

FILTRASYON CERRAHISI SONRASINDA GOZ iGi
BASINCININ ARTMASI

On Kamara Siglagsmasinin Derecesi

I. Periferik iris-kornea temasi.

I1. Irisin tamaminin kornea ile temas.

[1I. Lens (veya lens implanti veya vitreus ylizeyi) - kornea temasi.

¥ NOT: Liitfen 6n kamara siglik derecelendirmesini hem Shaffer aci derinligi
siniflandirmasindan hem de agi kamara tahmini igin Van Herick yonteminden

ayirdiginizdan emin olun, bunlarin timua derecelendirme icin sayisal sistemler
kullanir. EK 14, A¢1 SINIFLANDIRMASINA BAKIN
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Ayirici tani

(BKkz. TaBLO 9.18.1.)

On Kamara Diiz veya Sig ise ve GIB Artmissa, Asagidakileri Diistiniin:

e Suprakoroidal kanama: Aniden ortaya ¢ikan dayanilmaz agri1 (genellikle
ameliyattan 1 ila 5 giin sonra), degisken GIB (tipik olarak yiiksek), bu-
lanik kornea, s1§ 6n kamara. Bkz. 11.27, KOROiDAL EFUZYON / DEKOLMAN.

e Akoz yanlis yonlenimi / malign glokom: Bkz. 9.17, AKOZ YANLIS YONLE-
NiM SENDROMU / MALiGN GLOKOM.

e (errahi sonrasi pupiller blok: Bkz. 9.16.2, CERRAHi SONRASI PUPIiLBLOK.

Tablo 9.18.1. Glokom Cerrahisinin Ameliyat Sonras1 Komplikasyonlari

Tanm

Enflamasyon

Hifema

Filtrasyonun
azalmasi

Akoz yanlhs

yonlenim/
malign glokom

Subrakoroidal
hemoraji

Pupiller blok

Seroz koroid
dekolmanm

GiB
Degisken; diistiik
olabilir

Hafif-orta derecede

yiiksek

Orta derecede
yiiksek

Erken: orta dercede

yiiksek
Geg: orta-ileri
derecede yiiksek

Erken: belirgin
sekilde ytiksek
Geg: hafif-orta
derecede yliksek

Erken: orta
diizeyde artmus,
belirgin artabilir

Diisiik

On Kamara

Derin

Degisken

Derin

Her yerde s1g

Evre 2 veya 3

Evre 1 veya 2

Evre1-3

Evre1-3

iris Bombe Agri

Yok

Erken
donemde
yok

Yok

Yok

Yok

Var

Yok

Olabilir

Olabilir

Olabilir

Orta

Siddetli

Basing belirgin
yiikselince
olabilir

Sik sik mevcut

On Kamara Derinse, Asagidakileri Diisiintilmelidir:

Blep

Degisken

Degisken

Diiz

Diiz

Diiz

Yok

Genellikle
yiiksek;
zamanla
duizlesebilir

¢ Filtrasyon acikliginin iris, kanama, fibrin, vitreus veya viskoelastik mad-
de ile icten tikanmasi.
e Filtrasyonun siki trabekiilektomi flebi tarafindan engellenmesi (siki sii-

tlirasyon veya skarlasma).
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Tedavi

Herhangi bir tedaviye baslamadan 6nce taniya yardimci olmak icin ilk
gonyoskopi gereklidir.

1. Blep olusmamissa ve 6n kamara derinse, sklerostominin drene olup ol-
mayacagini belirlemek icin goze hafif basing uygulanmalhdir (Carlo Tra-
verso Manevrasi). Forniks tabanli yontemlerde limbal yaray1 bozmama-
ya biiylik 6zen gdsterilmelidir.

¥ NOT: Sklerostomi iris ile bloke edilirse, glob Gzerindeki herhangi bir baski
kontrendikedir.

2. Lazer sttur lizizi veya gevsetilebilir siitiirlerin ¢ikarilmasi, skleral flep
tizerindeki filtrasyonu artirmak icin endike olabilir.

3. Son 2ila 3 gilin i¢inde iris inkarserasyonu gelistiginde topikal pilokarpin
veya on kamaraya yavas asetilkolin enjeksiyonu, irisi sklerostomiden
kurtarabilir. Bu basarisiz olursa ve sklerostomi tamamen iris tarafindan
bloke edilirse, irisin transkorneal mekanik retraksiyonu ise yarayabi-
lir. Nadir durumlarda, argon lazer iridoplasti, irisi yeniden filtrasyona
yetecek kadar ¢ekmek icin yararh olabilir. Sklerostomi vitreus ile bloke
edilirse, sklerostominin YAG lazer ile foto-destriiksiiyonu denenebilir.
Sklerostomide kan veya fibrin zamanla temizlenebilir veya intrakame-
ral olarak enjekte edilen doku plazminojen aktivatorii (10 pg) skleros-
tomi boyunca akdz akisini yeniden saglayabilir.

4. Bu onlemler basarili olmazsa ek tibbi tedavi gerekli olabilir. Bkz. 9.1,
PRIMER ACIK ACILI GLOKOM.

5. Suprakoroidal efiizyon veya kanama i¢in, GIB hafifce artarsa ve 6n ka-
mara olusursa, tibbi tedavi ile gozlem endikedir. Kalic1 6n kamara diiz-
lesmesi veya GIB yiikselmesi, kornea-lentikiiler temas, kronik retina
katlantis1 ve/veya dayanilmaz agri icin cerrahi drenaj endikedir. Miim-
kiinse, suprakoroidal kanama vakalarinda drenaji en az 10 giin ertelen-
melidir.

6. Yukaridaki 6nlemler basarisiz olursa, yeniden operasyon gerekli olabilir.

FILTRASYON CERRAHISi SONRASI DUSUK GOZ iGi
BASINCI

Diisiik basinglar (<7 ila 8 mm Hg) si1§ 6n kamara, koroid dekolmani ve
suprakoroidal kanama gibi komplikasyonlarla iliskilendirilebilir. GIB <4
mm Hg, muhtemelen hipotoni makulopatisi ve kornea 6demi gibi komp-
likasyonlara yol agabilir.
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Ayirici Tani ve Tedavi

1.

Derin 6n kamara ve genis blep (asir filtrasyon): Trabekilektomiden
sonraki ilk birkac¢ hafta icinde genis bir bleb olmasi genellikle faydali-
dir. Bununla birlikte, ameliyattan 6-8 hafta sonra hala mevcutsa, hasta
semptomatikse, GIB diisiiyorsa veya én kamara s1g ise tedavi uygundur.
Tedavi topikal atropin %1 giinde iki kez, 6n kamaraya viskoelastik ve
muhtemelen bleb icine otolog kan enjeksiyonunu icerir. GIB diisiik an-
cak stabilse, goriis cerrahi dncesi diizeyde ve stabilse ve 6n kamara de-
rinse gozlem oOnerilir.

. Genis bleb s1g 6n kamara (Evre [ veya I1): Tedavi sikloplejikleri (Atropin

%1 giinde ti¢ kez) ve dikkatli gozlemi icerir. On kamara daha s18 hale ge-
lirse (6rn., Evre I, Evre Il olursa), bleb diizlestikce veya koroid dekolma-
n1 gelistikce GIB azalir, 6n kamara viskoelastik bir malzeme ile yeniden
bicimlendirilebilir.

Blep yok s1g 6n kamara: Seidel testi ile bir yara sizintisi olup olmadi-
g1 dikkatlice kontrol edilir (EK 5, BiR YARA KAGAGINI TESPiT ETMEK I¢iN
SEIDEL TESTINE BAKINIZ). Pozitif ise, akoz baskilayicilar, bandaj kontakt
lens, yama veya cerrahi kapatma gerekli olabilir. Negatifse, siklodiyaliz
yarig1 (gonyoskopi ve UBM ile) veya seroz koroidal dekolman aranma-
lidir. Siklodiyaliz yariklari, sikloplejikler, lazer veya kriyoterapi (yarigi
kapatmak icin) veya cerrahi kapatma ile yonetilir. Cogu durumda GIB
normale doéndigiinde diizeldikleri icin serdz koroid dekolmanlari sik-
likla takip edilir. Bkz. 11.27, Koroip EFiZYONU / DEKOLMAN.

Evre III s1g 6n kamara: Bu acil cerrahi gereken bir durumdur ve derhal
diizeltme gerektirir. Yontemler arasinda koroid dekolman drenaji ve sk-
lera flebi veya tiip revizyonu ve/veya bunlar olmaksizin 6n kamaranin
reformasyonu, viskoelastik ile 6n kamaranin yeniden sekillendirilmesi
ve diger girisimler ve/veya katarakt ekstraksiyonu yer alir.

ANTIMETABOLITLERIN KOMPLIKASYONLARI
(5-FLOROURASIL, MiTOMISIN C)

Kornea epitel defektleri, kornea 6demi, konjonktiva yara sizintilari, bleb
asiri filtr, asyonu, bleb riiptiird, sklera incelmesi ve perforasyonu.

SIKLODESTRUKTIF YONTEMLERIN KOMPLIKASYONLARI

Agr, liveit, gorme azalmasi, katarakt, hipotoni, sklerada incelme, koroid
eflizyonu, suprakoroidal kanama, sempatik oftalmi, fitizis.
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FILTRASYON YONTEMLERININ MUHTELIF
KOMPLIKASYONLARI

Katarakt, kornea 6demi, korneada dellen, endoftalmi, iiveit, hifema, bleb
disestezi (rahatsizlik).

TUP-SANT PROSEDURLERININ MUHTELIF KOMPLIKASYONLARI

Katarakt, kornea 6demi, endoftalmi, hifema, sklera perforasyonu, diplopi,
tiip / implant erozyonu.

9.19. BLEBITIS

Tanim

Filtrasyon blebinin enfeksiyonudur. Glokom filtrasyon cerrahilerinden
sonra herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir (giinler ila yillar).

e Evre 1 (hafif): Bleb enfeksiyonu var ancak én kamara veya vitreus
tutulumu yok.

e Evre 2 (orta): On kamara iltihab1 olan ancak vitreus tutulumu olma-
yan bleb enfeksiyonu.

o Evre 3 (siddetli): On kamara ve vitreus tutulumlu bleb enfeksiyonu.
BKz. 12.13, POSTOPERATIF ENDOFTALMI.

Semptomlar

Erken dénemde kirmizi goéz ve akinti vardir. Daha sonra agri, fotofobi,
gorme azlig1 ve miikoz akinti ilave olur.

Bulgular
(Bkz. REsim 9.19.1.)

e Evre 1: Bleb, saydamligin1 kaybetmis, siit rengi goriintimiindedir. Bleb
lokiilasyonlarinda mikro hipopyon, bleb icinde acik piiriilan materyal
olabilir veya sizabilir, yogun konjonktiva enjeksiyonu, GIB genellikle et-
kilenmez.

¢ Evre 2: Vitreus inflamasyonu olmaksizin evre 1 bulgularina ilave 6n ka-
marada hiicre ve fibrin, muhtemelen 6n kamara hipopyonu mevcuttur.

e Evre 3: Evre 2’ye ek olarak vitreus tutulumu vardir. Bleb tutulumu disin-
da endoftalmi ile ayni gériinlimdedir.
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Ayirici tani

Episklerit: Sektorel inflamasyon, nadiren iisttedir. Bleb inflamasyonu
yoktur. Minimal / hafif agri olabilir. BKz. 5.6, EPiSKLERIT.

Konjonktivit: Gormede minimum azalma olup, agr1 veya fotofobi yoktur.
Bakteriyel konjonktivit, derhal tedavi edilmezse, blebite ilerleyebilir.
BKz. 5.1, AKUT KONJONKTIVIT.

On iiveit: Bleb tutulumu olmaksizin 6n kamara iltihabi. Fotofobi. Bkz.
12.1, ANTERIiOR UVEIT (iRiTiS / IRIDOSIKLIT).

-
ey

Resim 9.19.1. Blebitis.

Endoftalmi: Bleb tutulumu olmaksizin siddetli blebit ile benzer bulgular gorii-
liir: Blebite gore daha siddetli agr1, goz kapagi 6demi, kemozis, gormede daha
fazla azalma ve hipopyon olabilir. Bkz. 12.13, CERRAHi SONRASI ENDOFTALMI.
Iskemik bleb: Ameliyat sonrasi erken dénemde antimetabolitlerin kul-
lanimindan sonra goriiliir. sektorel konjonktival enjeksiyonla birlikte
konjonktiva opaktir.

Degerlendirme

1.

Bleb, 6n kamara ve vitreus dikkatli bir sekilde biyomikroskop ile deger-
lendirilmelidir. Blebte bir delik aranir; Seidel testi yapilarak kontrol edi-
lir (EK 5, BirR YARA KAGCAGINI TESPiT ETMEK I¢iN SEIDEL TESTINE BAKINIZ).
Gonyoskopi ile mikro hipopyon aranir.

Orta dereceli blebit i¢in blebten kiiltiir alinir veya 6n kamaradan tap
yapilir. Siddetli ise, Bkz. 12.13, POSTOPERATIF ENDOFTALMI.

¥ NOT: Ameliyat sonrasi erken donemde en sik gorilen organizmalar
arasinda Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus ve diger
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gram pozitif organizmalar bulunur. Blebit, aylar ve yillar sonra ortaya ¢ikarsa,
Streptococcus, Haemophilus influenzae, S. aureus, Moraxella, Pseudo-
monas ve Serratia daha yaygindir.

3. B-tarama US, vitreus goriillemiyorsa yardimci olabilir.

Tedavi
1. Evre 1: iki tedavi rejiminden biriyle yogun topikal antibiyotikler:

o llk 24 saat boyunca her yarim saatte bir doniisiimlii sefazolin veya
vankomisin ve gii¢clendirilmis tobramisin veya gentamisin. Her 5 da-
kikada bir birer damla olmak tlizere dort kez tekrarlanan ytikleme
dozu verilir.

veya

¢ Florokinolonlar ylikleme dozundan sonra saat basi uygulanabilir.
o 6ila 12 saatte ve tekrar 12 ila 24 saatte yeniden degerlendirilmelidir.
Daha da kotiiye gitmemelidir.

2. Evre 2: Hafif blebit ile ayn1 yaklasim, ilave olarak sikloplejik verilir ve
daha dikkatli izlem yapilir. Oral florokinolonlari da (6rn. Giinde 500 mg
siprofloksasin veya moksifloksasin 400 mg oral giinde iki kez) kullanil-
masi da distniilebilir.

3. Evre 3: Endoftalmi gibi tedavi edilmelidir. Bkz. 12.13, CERRAHi SONRASI
ENDOFTALMI.

Takip

Enfeksiyon gerilemeye baslayincaya kadar her giin kontrol edilir. Hasta-
neye yatis Onerilebilir.
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