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Glokom genellikle artmis gézici basinci (GiB) sonrasinda optik sinir basinda cukurlas-
ma, atrofi ve tipik gérme alani degisiklikleri ile karakterize bir optik noéropatidir. En
onde gelen korliik nedenlerindendir. Diinyada 70 milyonu askin glokomlu ve 6 milyo-
nu askin glokoma bagh korlik vardir.

ANATOMI-FizYyoLO}i

Yaklasik 1 milyon retina gangliyon hiicre aksonu optik siniri olusturur. Oftalmosko-
pide goriilebilen optik sinirin baslangici olan optik sinir basi (papilla) yatay ortalama
1.5 mm, dikey 1.75 mm capindadir. Optik sinir basinda retina arter ve veniyle birlik-
te merkezde bir cukurluk vardir. Optik cukurlasma (optik cup) optik sinirin ortasinda
fonksiyonel sinirsel yapi icermeyen soluk bir bélgedir. Nororetinal rimi retina gangli-
yon hiicrelerinin aksonlar olusturur, optik cukurlasmanin kenariyla optik diskin kena-
ri arasindadir ve turuncu pembe renkte gorilir. Normal gozlerde néroretinal rim ala-
ni optik disk capindan bagimsiz olarak sabittir. Cukurluk / disk orani (C/D orani) nor-
mal gozlerde ¢ogunlukla 0.3-0.4 civarindadir ve fizyolojik optik cukurluk olarak isim-
lendirilir. Kisiden kisiye farklilik gosterir, buyiik caph optik disklerde daha buyuktiir.
Akoz himér (6n kamara sivisi) korpus siliyarede pigmentsiz siliyer epitelden salgila-
nir. Arka kamaradan pupilla arali§indan 6n kamaraya gecer ve % 85 kadari trabekd-
ler ag yoluyla (trabekdler, konvansiyonel yol) drene olur. Daha sonra akdz hiimér gozi
cepecevre saran Schlemm kanalina gecer buradan toplayici kanallarla vendz sisteme
karisir. Akéz hiimériin kalan kismi siliyer cisimden suprakoroid bosluga ve siliyer ci-
simdeki venoz dolasima drene olur (uveaskleral yol).
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GLOKOMUN PATOGENEZI

Glokomatéz hasarda en énemli risk faktérii artmis GIB idir. Artmis GiB mekanik veya
iskemik (vaskiler) mekanizmalarla glokomatéz hasara neden olur. Mekanik teoriye
gore artmis GIB direkt olarak sinir liflerine hasar vermektedir, vaskiiler teoriye gére
artmis GIB optik sinir basindaki mikrodolasimi bozarak sinir liflerinde kayba yol acar.
Glokomatoz optik sinir hasari retina gangliyon hiicrelerinin apoptozis yoluyla geri do-
niisimsiiz harabiyete ugramasiyla gerceklesir. En sik rastlanan glokom tiirii olan pri-
mer acik acili glokomda yas ile birlikte akozilin trabekiler drenjina karsi direnc gelis-
mesiyle birlikte GIB artmaktadir. Aile dykiisii ve genetik faktérler glokom gelisimi icin
diger risk faktorleri arasindadir.

MUAYENE YONTEMLERI

1. GIiB olciilmesi (tonometri): GiB akéz yapimi ve gozden drenaji arasindaki den-
geyle olusur. Normalde 10-21 mm-Hg arasindadir. GiB 21 mm-Hg'i asarsa artmis
olarak degerlendirilir. Nabiz, kan basinci, solunum, egzersiz, sivi alimi, topikal ve sis-
temik ilaglara bagh olarak degisim gosterebilir. Genellikle sabah saatlerinde yiiksek,
gece disik olmak uzere fizyolojik ditrnal ritim de gosterir. Normalde gunlik degi-
simler yaklasik 4-5 mm-Hg olup glokomatéz gozlerde daha fazladir.

GiB ¢lciilmesinde altin standart biomikroskopa bagl Goldmann aplanasyon tono-
metresi ile élciimdir (Resim 1). Géze temasin olmadigi non-kontakt tonometre, ya-
tar pozisyondayken é&lciimlerin saglanabildigi tonopen ve el tipi Goldmann aplanas-
yon tonometresi kliniklerde kullanilan bircok tonometre arasinda en cok kullanilan-
lardir (Resim 2,3). Kornea kalinhgi ve rigiditesi GIB &lciimii sonuclarini etkileyebi-
lir. Kalin kornealarda GiB oldugundan yiiksek, ince kornealarda ve kornea édemin-
de GIB oldugundan disiik élciiliir. GIB degerlendirilirken santral kornea kalinhgi dik-
kate alinmahdir.

Resim 1. Goldmann aplanasyon tonometresi. ~Resim 2. Non-kontakt tonometre.
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Resim 3. Tonopen.

2. On kamara acisinin degerlendirilmesi (gonyoskopi): Lensler yardimiyla
6n kamara acisi degerlendirilerek ac¢i genisligi derecelendirilir ve tedavi belirlenir.
Acik bir acida gozlemlenen anatomik yapilar Schwalbe cizgisi (korneada Descemet
membraninin sonlandigi yer), trabekiiler ag (pigmentsiz ve pigmentli), skleral mah-
muz ve korpus siliyare bandidir.

3. Goz dibi muayenesi (oftalmoskopi): Glokomun en belirgin bulgusu retina gang-
liyon hiicreleri aksonlarinin atrofisi sonucu fizyolojik cukurlugun genislemesi, derin-
lesmesi ve optik sinir basinin atrofisidir. Hastaligin ilk evrelerinde cukurluk genisle-
yerek ovallesir. Daha sonra ¢ukurlasma biitiin meridyenlere yayilarak optik diskin ti-
miind kaplar. Cukurluk lamina kribrosaya kadar indiginde laminanin delikleri belirgin-
lesir. En son asamada optik diskin tamaminda saglam retina ganliyon hiicresi aksonu
kalmaz ve total glokomat6z cukurlasma (atrofi) gelisir (Resim 4). Glokomlu gézler-
de ayrica peripapiller ig, kiymik seklinde kanamalar, peripapiller atrofi, retinada re-
tina sinir liflerinin atrofisine bagl olarak normal néral striasyonun kaybi goriilebilir.

Resim 4. Glokomatdéz optik disk. Total glokom cukurlugu (C/D = 1).
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4. Gorme alani muayenesi: Gérme alani muayenesinde Humphrey gérme alani
cihazi klinik pratikte sikca kullanilmaktadir (Resim 5). Glokom hastalarinda gérme
alanlarinda ¢ogu glokoma 6zgi tipik defektler (skotom) gortltr. Bunlar lokalize sko-
tomlar, parasantral skotomlar, arkuat skotomlar, nazal basamak, temporal sektor
skotomudur (Resim 6). ileri evre glokom hastalarinda yalnizca temporalde veya sant-
ralde adacik seklinde gérmenin saglandigi alan kalabilir.

Resim 5. Humphrey gérme alani cihazi.

Resim 6. Ust arkuat skotom.

Ayrica retina hastalarinda son yillarda ¢cok sik olarak kullanilan optik koherens to-
mografi (OKT) glokomda da tani ve tedavi takibinde yardimci olmaktadir. OKT ile pe-
ripailler retina sinir lifi ve gangliyon hiicre tabakasi kalinhgi 6lcilebilmekte, optik disk
cukurlugu yiksek hassasiyetle degerlendirilebilmektedir. Ayrica santral kornea kalin-
g1 pratik bir sekilde 6lciilebilir.

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (PAAG)

GiB'inin 21 mm-Hg dan yiiksek olmasi, 6n kamara agisinin acik olmasi, glokomatsz
optik sinir hasari ve gérme alani kayiplari ile karakterizedir. Glokom tipleri arasinda
en sik gorilenidir. Cogunlukla 40 yasindan sonra ortaya c¢ikar, genel populasyonun
% 1-2’sini etkiler ve bu oran yasla artar. En belirgin risk faktérii GiB yiksekligidir.
Genelde cift taraflidir. Cinsiyet farki yoktur. Siyah irkta 3-6 kat daha fazladir. PAAG
multifaktoriyel kalitim gosterir ve olgularin birinci derece akrabalarinda gelisme ris-
ki fazladir. Hastaligin seyri sinsidir. GIB yiikselmesi yavastir. Siibjektif belirti olma-
digindan, hastalik ancak ileri gérme kayiplarindan sonra cogunlukla rutin géz mua-
yeneleri sirasinda fark edilir. Bu nedenle GiB 40 yasindan itibaren rutin olarak 6lgiil-
melidir. PAAG’un en belirgin risk faktorii GiB yiikselmesi oldugundan tedavinin amaci
basinci dustirmektir. Tedavide antiglokomatdz ilag, lazer ve cerrahi secenekleri var-
dir. Optik disk ve GA muayeneleri 4-6 ay gibi araliklarla dizenli olarak yapilmalidir.
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OKULER HIPERTANSIYON (OH)

GiB 21 mm-Hg'nin (istiinde seyretmesine karsilik optik diskde cukurluk ve gérme ala-
ni degisiklikleri bulunmayan durumlara okiiler hipertansiyon denir. Optik sinir perfiiz-
yonu iyi oldugundan glokomatéz degisiklikler ortaya cikmaz, ancak bu olgularin bir
kismi yillar icinde PAAG a donusebilir. OH da yiiksek risk faktorleri bulunanlarda te-
davi diistinilebilir. Ailesinde glokom hikayesi bulunanlara, yiiksek miyoplara, diyabet-
lilere, GIB 30 mm-Hg nin iizerinde olanlara glokom tedavisi uygundur.

NORMOTANSIF GLOKOM (NTG)

GIiB tiim élciimlerde 21 mm-Hg nin altinda élciilmesine karsilik, optik diskte cukur-
luk, atrofi ve GA degisiklikleri ile timuyle PAAG a benzer. PAAG lu g6zlerden daha sik
oranda santral GA defektleri ve optik disk etrafinda kiymiksi hemorajiler gézlemlenir.
Bu hastalarda optik sinir basinin kanlanmasini bozan perfiizyon basinci diisikligu
veya periferik vaskiiler direnc artisi olabilir. Geng hastalarda migren, Raynaud feno-
meni gibi vazospastik durumlar, ileri yastaki hastalarda karotis arter darliklari NTG
ile birlikte olabilir. Agir kanamalar, miyokard enfarktisi ve sok sonucu gelisen genel
arter basinci distiklikleri, anemiler, iskemik optik néropati de optik diskte ayni goru-
niime neden olabilirler. Tedavi olarak, progresyon gosteren olgularda GiB nin 10-12
mm Hg'ya disurilmesi gereklidir.

PIGMENTER GLOKOM

iris pigment epitelinin lens ve zoniillere siirtiinmesi sonucu serbestleserek 6n seg-
ment yapilarinda birikmesi durumuna “pigment dispersiyon sendromu” adi verilir. Bu
gozlerin bir kisminda pigmenter glokom gelisir. Genelde bilateraldir, miyoplarda ve
20-50 yas arasinda gériiliir. iris pigmentinin akéz sirkiilasyonuyla kornea endote-
li hiicreleri tzerinde birikmesi sonucu, merkezde, ig seklinde uzanan Kruckenberg igi
olusumu tipikdir. Acik olan 6n kamara acisi, genelde alt kadranda cok pigmentli olup
trabekiiler agin iris pigmentiyle tikanmasina bagh disa akimda zorluk olusur. Biyo-
mikroskopun retroilliminasyon 1siginda, iris midperiferinde pigmentsiz alanlar dikka-
ti ceker. Medikal, lazer ve cerrahi tedavi uygulanabilir.

PSEUDOEKSFOLIYATIF GLOKOM

Pseudoeksfoliasyon materyali (PEF) gri beyaz amiloid benzeri bir maddedir ileri yas-
lardaki hastalarda okiiler yapilarda birikir. PEF materyali GiB 1 normal gézlerde de ol-
makla birlikte akdz disa akiminda dirence neden olarak acik acili glokoma neden ola-
bilir. PEF glokomu PAAG a gore tedaviye daha direnclidir. PEF acik acili glokom ge-
lisimi icin bir risk faktori olsa da kapali acili glokoma da neden olabilir. Bazen kan
akdoz bariyeri bozularak 6n kamarada flare gorilebilir. Pupil kenarinda transiliminas-
yon defekleri, Zinn liflerinde harabiyete bagli fakodonezis, lens subliiksasyonlari, ka-
tarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda komplikasyonlar gériilebilir. Medikal tedavi-
ye daha direncli olmakla birlikte PAAG daki gibi tedavi edilir.

KAPALI ACILI GLOKOM

Trabekiiler agin periferik iris ile kapanmasi sonucu akéz drenaji engellenir ve GIB ar-
tar. Primer aci kapanmasi glokomu latent, intermittant, akut, kronik, absoli olarak si-
niflandirilir. Avrupa kékenli beyaz irkta cok daha az gorilmesine ragmen Asya koken-
lilerde daha sik gorilmektedir. Primer kapah acili glokomda en 6nemli mekanizma
pupil blogudur. iris yapisi, pozisyonu, kontiirii nedeniyle 6n ve arka kamara arasinda
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basing farki olusturur, bu sekilde 6n kamara acisi daralarak ak6z drenajini giiclestirir.
Akut a¢l kapanmasi glokomunda GiB aniden yiikselerek cok yiiksek degerlere cikar.
Once epitelyal olarak baslayan kornea édemi, isik etrafinda halo gériinimii, gérme
kaybi, beraberinde vagal belirtilerle birlikte yogun g6z ve etraf dokularinda agri, goz
kapaklari 6demi, konjonktiva yogun hiperemisi gorilir. Pupil middilate, pupil i1sik re-
aksiyonu azalmis ya da kaybolmustur. On kamara cok siglasmistir. On kamara acisi
kornea 6deminden dolayi zor degerlendirilmekle birlikte kapalidir. Zor goriilebilmekle
beraber optik disk hiperemik olabilir, kiymiksi hemorajiler gorilebilir.

Tedavi olarak cok yiksek olan GIiB diisiiriiimelidir. Hasta sirtiistii yatirilip kornea
santraline indentasyon yapmak yararl olabilir. %20 lik mannitolden 1-2 gr/kg do-
zunda 30-45 dk iv, oral asetazolamid, topikal timolol , pilokarpin gerekiyorsa sistemik
analjezik, antiemetik verilmelidir. GIB ini diisiirmek icin parasentez yapilabilir. Akut
faz gectikten sonra lazer perifeik iridotomi, goziin durumuna gore gerekirse lens eks-
traksiyonu, goniosinesializ, trabekilektomi yapilabilir.

NEOVASKULER GLOKOM

Cogunlukla yaygin retina iskemisi sonucu hipoksisk dokulardan salinan basta vaskii-
ler endotelyal faktor (VEGF) olmak lizere anjiojenik faktérlerin trabekilimda neovas-
killarizasyon olusturup akéz drenajini engellemesiyle olusur. irisde neovaskiilarizas-
yon (rubeozis iridis) tipiktir. On kamara acisi basta acik iken sonralari sinesial aci ka-
panmasi glokomu gelisir. Nedenleri iskemik santral ven okliizyonu, diabetes mellitus,
retina arter okliizyonu, intraokdler timorler, uzun siireli retina dekolmanlari ve kro-
nik intraokiiler inflamasyondur. GiB ¢ok yiiksek degerlere ulasir, ileri derecede agri,
gorme azalmasi, konjonktival hiperemi, kornea 6demi, rubeozis iridis, hifema, kata-
rakt gordlebilir.

Tedaviye direnclidir, medikal tedaviye genellikle cevap vermez. Etyolojiye yonelik te-
davinin yani sira intravitreal ve 6én kamaraya anti-VEGF inhibitorlerinin enjeksiyo-
nu cerrahiye hazirlik asamasinda cerrahiden birkac giin énce yapilmalidir. Mitomisin
veya 5-florourasil kullanilarak yapilan trabekiilektomi, sant cerrahisi veya silier ci-
sim ablasyon prosediirleri (siklodiod, siklokrioterapi veya endoskopik siklo destriiks-
yon) uygulanabilir

PRIMER KONJENITAL GLOKOM

Yaklasik 1: 10000 sikliginda nadir gériilir, bilateraldir. Gercek konjenital glokom (GIB
intrauterin olarak yiiksektir), infantil glokom (3 yasindan énce gorilir), juvenil glo-
kom (3-16 yaslari arasinda goriiltir) seklinde siniflandirilir. Patogenezden 6n kamara
acisinin gelisim anomalisine bagl bozulmus akéz drenaji sorumludur (trabekilodis-
genezis). Sporadik olmakla birlikte olgularin %10 u otozomal resesiftir. Olgularin co-
gunda prognoz iyi degildir.

Yiiksek GiB sonucu diffiiz kornea 6demi veya Descemet membranindaki ¢atlaklar so-
nucu gelisen lokalize kornea édemine bagl kornea bulanikligl, 3 yasindan énce maruz
kalinan yiiksek GiB a bagli olarak gz kiiresinin biiyiimesi (buftalmi), myopi, lens sub-
liksasyonu, Haab stria (Descemet membranindaki catlaklar), korneada skar ve vas-
kilarizasyon, optik diskte cukurluk artisi gérilebilir. Korneanin capi gézdeki blyime
sonucu artar, kornea sinirlerindeki uyarilma sonucu lakrimasyon gortilebilir. Bu yas-
taki hastalarda epifora da sik gorildiginden konjenital glokomu atlamamak icin bu
tlr yakinmasi olan hastalarin ayirici tanisinda mutlaka akla getirilmelidir. Bu hasta-
larda genel anestezia altinda muayene gerektiginden anestezide kullanilan gazlarin
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GIiB ini duisiirdiigii akilda tutulmalidir (intravenéz ketaminin diger gazlara gére GIiB ini
daha az disdrr). Konjenital glokomun tedavisi cerrahidir. Goniotomi, trabekiilotomi,
trabekiilektomi, sant prosedirleri, silier ablasyon prosedirleri uygulanabilir.

GLOKOM TEDAVISINDE MEDIKAL AJANLAR

1. Prostaglandin analoglari: Son yillarda yiiksek etkinlikleri ve distk yan etki pro-
filleri nedeniyle siklikla kullanilmaktadir. Uveaskleral disa akimi arttirarak GiB ini dii-
surdrler. Glnde tek doz kullanilirlar. Latanoprost, travoprost, bimatoprost, tafluprost
bu siniftaki ilaclardir. irisde geri déniisiimsiiz renk degisiklikleri, kirpiklerde uzama
yapabilirler (bimatoprost).

2. Beta blokerler: Ak6z yapimini bloke eden etkin ajanlardir. Timolol, betaksolol
(kardioselektif), karteolol bu siniftan ilaclardan bazilaridir. Aritmi, bronkospazma ne-
den olabilirler.

3. Alfa-2 agonistler: Akoz sentezini azaltip, uveoskleral disa akimi arttirirlar. Kan-
beyin bariyerini gectiklerinden 2 yasindan kiiciiklerde santral sinir sistemi depresyo-
nu, hipotansiyon yapabilirler ve bu yas gurubunda kesinlikle kullanilmamalidirlar. Bri-
monidin ve apraklonidin bu gruptaki ilaglardir.

4. Miotikler: Bu gruptaki pilokarpin parasempatomimetik, kolinerjik ajandir. Giinii-
miizde dar acili glokom disinda kullanilmamaktadir. Akéziin trabekiler dis akimini
arttirir. Miosise neden olur.

5. Karbonik anhidraz inhibitorleri (KAi): KA akoz tiretimini azaltarak GiB ini di-
surtrler. Asetazolamid 250 mg lik tabletler halinde oral olarak kullanilabilir. Dorzo-
lamid ve brinzolamid topikal kullanihr. Sistemik kullanildiginda asetazolamidin genis
bir yan etki profili vardir. Potasyum kaybettirdigi akilda tutulmalidir.

Yukarida soz edilen degisik gruplardaki ilaclar topikal olarak kullaniimaktadirlar. Et-
kilerinin arttirilmasi, géze uygulanan damla sayisinin azaltilmasi icin kombine prepa-
ratlar halinde de kullanilmaktadir.

6. Ozmotik ilaclar: Ulkemizde %20 mannitol bulunmaktadir. intravenéz olarak 1-2
gr/kg dozunda 30-45 dk da verilir. Genellikle cok yiiksek GiB ini kisa siireli diisiirmek
icin (ameliyata hazirlik gibi) kullanilir. Vitreusdan kana sivi cekerek etki eder.

GLOKOMDA LAZER TEDAVISI

Argon lazer trabekiloplasti (ALT) ve selektif lazer trabekiloplasti (SLT) trabekiler
aga uygulanir. Trabekilumda disa akimi arttirirlar. Acik acili glokomda 4-5 mm-Hg
kadar GiB i disiirebilirler. Uygulanmalari kolay, yan etkileri az olmakla birlikte yillar
icinde etkinlikleri azalmaktadir.

Lazer iridotomi iris periferinde delik acarak dar agili glokomda 6n ve arka kama-
ra arasinda akoz gecisi saglamak icin kullanilir. Argon veya YAG lazer kullanilabilir.
Diot lazer sikloablasyon: Sklera tizerinden diyot lazer ile siklodestriiksiyon yapila-
rak akoz tretiminin azaltilmasi amaclanir.

Argon lazer iridoplasti: Argon lazer ile iris periferine 500 mikronluk spotlar ati-
hr termal etki ile iris dokusu kontrakte olur ve dar olan &n kamara acisinin acilma-
si planlanir.

Kaynaklar
1. Aydin P, Akova YA. Temel Goz Hastaliklari. Ankara: Giines Kitabevi; 2001, p: 259-274.
2. Bowling B. Glaucoma. Kanski’s Clinical Ophthalmology: A systematic approach. 8. baski, Cin, Elsevier, 2016, p:306-394.




