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lokom nedenleri düşünüldüğünde, intraoküler tümörler nadir se-
bepler arasında olmakla beraber, sebebi açıklanamayan glokom has-
talarında mutlaka düşünülmelidir. Shields ve ark.nın, intra-

oküler tümör nedeni ile takipli 2.597 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada,

İntraoküler Tümörler ve Glokom

ÖÖZZEETT  İntraoküler tümörler, glokomun nadir sebepleri arasında olsa da sebebi açıklanamayan glo-
kom hastalarında mutlaka düşünülmelidir. Benign, malign, primer veya metastatik intraoküler tü-
mörler nedeni ile glokom oluşabilmektedir. Tanıda ve tedavide ortaya çıkan zorluklar nedeni ile
intraoküler tümörlerin glokom ile ilişkisi bilinmelidir. Glokom gelişen hastalarda oluşum meka-
nizması, tedavi ve prognoz tümörün tipine ve yerleşim yerine göre farklılıklar göstermektedir. Li-
teratür incelendiğinde; daha sıklıkla melanoma, melanositoma, iris nevüsleri, retinoblastoma,
medulloepitelyoma, juvenil ksantogranüloma, lösemi, lenfoma, metastatik tümörler, Sturge Weber
Sendromu ve Nörofibromatozis nedeni ile oluşan glokom hastaları tanımlanmıştır. Patofizyolojide
açıya direkt invazyon, pigment dispersiyonu, melanofajik, hemolitik, üveitik, açı kapanması, neo-
vaskülarizasyon, hemoraji, iris lens diyaframının anterior deplasmanı gibi birçok mekanizma yer al-
maktadır. İntraoküler tümörlerin kendisi glokoma neden olabileceği gibi, tümöre yönelik tedavi de
glokoma sebep olabilir. Tümörleri her zaman biyomikroskobik inceleme ile tanımak mümkün de-
ğildir. Tanıya yardımcı olarak ön segment optik kohorens tomografi, ultrasonik biyomikroskopi ve
radyolojik tetkikler (BT/MR/PET-BT) de kullanılmaktadır. Tedavide farmakolojik ajanlar, lazer, cer-
rahi girişimler, intravitreal anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü uygulaması ve radyoterapi ele
alınmıştır. Bu çalışmada, konu ile ilgili literatür göz önünde bulundurularak, intraoküler tümörle-
rin glokom oluşturma mekanizmaları anlatılıp tanıda kullanılan tetkikler ve tedavide izlenecek stra-
tejiler incelenmiştir. Doğru tanı ve tedavi ile intraoküler tümör nedeni ile oluşan glokom hastalarında
hem görme düzeylerinin korunması hem de yaşam süresinin uzatılması amaçlanmaktadır.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Intraocular tumors are rare causes of glaucoma, and in cases of unexplained glaucoma,
the possibility of an intraocular tumor must be considered. Glaucoma is associated with benign,
malign, primary and metastatic intraocular tumors. Because of the difficulties in diagnosis and treat-
ment, the relation between intraocular tumors and glaucoma should be known. Mechanism of glau-
coma, treatment options and prognosis varies according to tumor type and location. In the literature,
glaucoma due to melanoma, melanocytoma, iris nevi, retinoblastoma, medulloepithelioma, juvenil
xanthogranuloma, leukemia, lymphoma, metastatic tumors, Sturge Weber syndrome and neurofi-
bromatosis have been described. There are many mechanisms such as direct invasion to angle, pig-
ment dispersion, melanophagic, hemolytic, uveitic, angle closure, neovascularization, hemorrhage,
anterior displacement of iris lens diaphragm in pathophysiology. Treatment of intraocular tumors
can also cause secondary glaucoma. Tumors are not always able to be recognized by examination.
Anterior segment Optic Cohorence Tomography, ultrasonic biomicroscopy, and radiological im-
aging can be use to diagnose. Pharmacological agents, laser, surgical interventions intravitreal anti-
vascular endothelial growth factor enjection and radiotherapy for treatment are discussed. In this
review, the mechanism of glaucoma secondary to intraocular tumors, diagnostic tecniques and treat-
ment options are discussed by considering the related literature. The aim is to protect both the vi-
sual acuity and the life expectancy of the patients in glaucoma cases caused by intraocular tumor
with correct diagnosis and treatment.
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hastaların %5’inde intraoküler basınç artışı oldu-
ğunu ve glokom insidansının tümörün yerleşimi ile
doğrudan ilişkili olduğunu göstermişlerdir.1 Siliyer
cisim melanomunda %17, iris melanomunda %7,
koroidal melanomda %2 oranında glokom saptan-
mıştır.1 Patofizyolojide açıya direkt invazyon, pig-
ment dispersiyonu, melanofajik, hemolitik, üveitik,
açı kapanması, neovaskülarizasyon, hemoraji, iris
lens diyaframının anterior deplasmanı gibi birçok
mekanizma yer almaktadır.

Anterior segment tümörleri özellikle mela-
nomlar, sıklıkla açıya invazyon yaparlar. Tümör
büyüdükçe dışa akımda azalmaya neden olur.
Açıya invazyon iris tümörlerindeki artmış göz içi
basıncı (GİB)’nın en sık sebebi iken; pigmente sili-
yer cisim tümörlerindeki artmış GİB’nin pigment
dispersiyonundan sonraki en sık ikinci sebebidir.2,3

Yirmi beş diffüz iris  melanomunun incelendiği bir
seride, hastaların %56’sında glokom saptanmış
olup, tümünde açıda tümör hücrelerinin olduğu
patolojik olarak gösterilmiştir.4 Yanoff, üveal me-
lanom nedeni ile enükleasyon yapılan ve preope-
ratif glokomu olan gözlerle yaptığı çalışmasında,
hastaların %42’sinde açıya invazyon saptamıştır.5

GİB artışı saptanmayan hastalarda da tümör hücre-
leri trabeküler ağda olabilir.

İlk kez 1970 yılında Yanoff tarafından, siliyer
cisim melanomu olan bir hastada tanımlanan me-
lanomalitik glokom tek taraflı artmış GİB, iris he-
terokromisi ile birlikte kornea endoteline, iris ön
yüzeyine, açıya ve vitreusa pigment dispersiyonu
ile karakterizedir.6 Melanomalitik glokom tüm
uveal melanomlarda görülebilirken gonyoskopik
muayenede açı genellikle açıktır ve trabeküler ağda
pigment hücresi birikimi vardır. Kantitatif aköz
perfüzyon çalışmaları, melanomalitik glokomlarda
dışa akımda meydana gelen belirgin azalmayı
göstermiştir.7 Mikroskobik olarak incelendiğinde,
nekrotik melanom hücreleri ve pigment yüklü
makrofajların ön kamarada, açıda ve trabeküler
ağda olduğu gösterilmiştir. Aköz sıvı örneklerinde
de  fagosite edilmiş ve serbest hâlde bulunan mela-
nin pigmentleri gösterilmiştir.6,8,9

Uveal melanositomalar koyu pigmentli izole
lezyonlar olarak görülürler. Nekroz ve fragmantas-

yona gitme eğiliminde oldukları için pigment salı-
nımına sıklıkla neden olurlar. Trabeküler ağı tıka-
yan bu pigmentler melanositomalitik glokoma
sebep olurlar. 

İris nevüslerinin direkt bakı ile malign lez-
yonlardan ayrımı oldukça zordur. Tantri ve ark.nın
çalışmasında, iristeki lezyonun 3 mm’den büyük
olması, pigment dispersiyonu, besleyici damar var-
lığı ve GİB’de artış lezyonun malignite ile ilişkisini
gösteren özellikler olarak tanımlanmıştır.10 İris ne-
vüsleri nadiren hastalarda oküler problem yaratsa
da trabeküler ağı direkt büyüme yolu ile tıkayabi-
len nevüsler GİB’de artışa neden olabilir.

İntraoküler metastazlarda en sık primer kanser
%40 ile meme kanseri iken, akciğer kanseri hasta-
larının %28’inde saptanmıştır.11 Trabeküler ağda en
sık saptanan metastatik tümörler meme ve akciğer
kanseriyken diğer tümörler kutanöz melanom,
pankreas adenokarsinomu, bronkojenik karsinom,
tiroid, karsinoid, kolon, prostat, özofagus, renal
kanserler ve primeri bulunamayan diğer kanserler-
dir. Posterior koroidal metastazlar en sık görülen
intraoküler metastazlardır, ancak glokoma nadiren
sebep olurlar. Anterior segment metastazlarında ise
glokom %56 oranında görülmüştür.12 Shields ve
ark., 512 üveal metastazın incelendiği olgu seri-
sinde, uveal metastazlardan %7’sinde iris metastazı
saptamış olup, bu hastaların %38’inde glokom tes-
pit etmişlerdir. Trabeküler ağın invazyonu veya in-
filtrasyonu ise bu hastalardaki glokom sebeplerinin
%80’ini oluşturmaktaydı.11

İris posteriorunda yerleşen intraoküler tümör-
ler mekanik etkisi ile lens-iris diyaframında ante-
rior deplasmana neden olabilirler. İntraoküler
tümörlü 55 hastanın incelendiği olgu serisinde,
lens-iris diyaframının anterior deplasmanı nedeni
ile oluşan açı kapanmasının; koroidal melanom-
larda %34, retinoblastomlarda %27, siliyer cisim
melanomlarında %12 oranında glokom oluştur-
duğu belirtilmiştir.1

Retinoblastoma çocuklarda en sık görülen in-
traoküler tümördür. Tanıdaki gecikme ve hataların
doğuracağı kötü sonuçlardan ötürü çocuk yaş gru-
bundaki tüm üveit ve glokom hastalarında ayırıcı
tanıda mutlaka akılda tutulması gerekmektedir. Bu
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konuda yapılan büyük bir seride, retinoblastom
hastalarının %8,3’ünün başlangıçta intraoküler in-
flamasyon, %2,6’sının ise başlangıçta sadece glo-
kom tanısı aldığı ortaya konulmuştur.13,14 Bu
durum, tedavide gecikmeye neden olarak metastaz
riskinin artmasına sebep olur. Retinoblastoma has-
talarının %17-23 kadarında artmış GİB bildirilmiş-
tir.1 Retinoblastomda glokom oluşumuna en sık
neden olan mekanizma, hastaların %70’inde izle-
nen açıda neovaskülarizasyondur. Buna sebep ola-
rak ise nekrotik ve hipoksik retinoblastoma
hücrelerinden salınan vasküler endotelyal büyüme
faktörü [vascular endothelial growth factor
(VEGF)] sorumlu tutulmuştur.15,16 Retinoblastom-
larda glokom oluşumuna neden olan ikinci en sık
sebep, hastaların %27’sinde izlenen iris-lens diyaf-
ramının anterior deplasmanı nedeni ile oluşan açı
kapanması iken, diğer mekanizma ise ön kamarada
açıya invazyondur.1

Neovasküler glokom (NVG), posterior koroi-
dal melanomlarda da GİB artışının en sık sebebi-
dir. GİB artışı saptanan posterior koroidal
melanomların %56’sında NVG saptanmıştır. Ön
segment tümörlerinde nadiren glokom sebebi olsa
da lenfoma ve iris melanomlarında görülebilir.1 İris
melanomlarının eksizyonu sonrası NVG’nin geri-
lediği de yayınlarda bildirilmiştir.16

Medülloepitelyoma, yaşamın ilk yıllarında gö-
rülen embriyonik bir tümördür. Nonpigmente si-
liyer epitel kaynaklı olan bu tümörler solid veya
kistik yapıda olabilirler. Ön kamaraya uzanım gös-
terebilen bu tümörler glokom, hifema ve lökokori
nedeni olabilir. Büyük çaplı serilerde bu tümör-
lerde %11 oranında glokom görüldüğü bildirilmiş-
tir.17 Bu tümörler iris neovaskülarizasyonu, açıya
direkt invazyon, hifema veya tümöre bağlı açı ka-
panması yolu ile glokoma neden olabilirler. 

Hematolojik malignitelerden akut lenfoblastik
lösemi, intraoküler löseminin ve lösemi ile ilişkili
glokomun en sık sebebidir. Lösemili hastalarda ma-
lign lösemi hücreleri ve eritrositlerin ön kamara,
trabeküler ağ ve Schlemm kanalına migrasyonu ile
hipopiyonlu üveit ve azalmış dışa akıma bağlı glo-
kom ortaya çıkabilir. İriste lösemik infiltrasyona
bağlı açı daralması ve GİB yüksekliği gelişebilir

(Resim 1, Resim 2). Santral sinir sistemi tutulumu
olan hastalar, lösemik hipopiyon ve glokom ile ya-
kından ilişkilidir.18

Lenfomatöz psödo-üveitik glokom ise intrao-
küler lenfomalı hastalarda görülür. En sık görülen
şekli iris ve ön kamarada açıya t infiltrasyondur ve
psödo-üveit ile ilişkili oküler inflamatuar hiper-
tansif sendrom olarak karşımıza çıkabilir.19 Bu
durum, klinik olarak tek taraflı veya her iki gözün
birlikte tutulduğu diffüz kronik nongranülomatöz
üveitin açık açılı glokom hastaları ile birlikteliği ile
karakterizedir. Diğer üveitlerden ve Posner-
Schlossman sendromundan retinal infiltratlar ve
vitreusta hücrelerin varlığıyla ayrılır. Histopatolo-
jik inceleme ise trabeküler ağda ve Schlemm kana-
lında infiltratif tümör hücreleri ile inflamatuar
hücreleri gösterir.20

Multipl miyelom hastalarında glokom üç farklı
mekanizmayla olabilir. Artmış serum viskozitesi
nedeni ile meydana gelen santral retinal ven ok-
lüzyonuna ikincil NVG gelişebilir. Pars plana ve si-
liyer cisimde içleri proteinöz sıvı dolu kistler lens
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RESİM 1: İriste lösemi infiltrasyonuna bağlı süperior kadranda saat 9-1 arasında
kalınlık artışı ve pupil düzensizliği.

RESİM 2: İriste lösemi infiltrasyonuna bağlı kalınlık artışı ve buna bağlı açıda da-
ralmayı gösteren (beyaz oklar) ön segment OKT görüntüsü.



sublüksasyonu ve irisin deplasmanı ile açıda ka-
panmaya neden olabilir. Ön kamaradaki inflama-
tuar reaksiyon psödo-üveitik açık açılı glokoma
neden olabilir.21,22

İnfantlarda görülen benign histiyositik cilt lez-
yonlarına ön kamara, iris ve/veya retinadaki  lez-
yonların eşlik ettiği juvenil ksantogranüloma,
neoplastik bir hastalık olmamasına rağmen üveiti,
lenfomayı ve melanomu taklit edebilir. Hastalıkla
ilgili inflamatuar hücreler infiltratif glokoma neden
olabilir. Hastalığın perioküler steroidler ve/veya
radyoterapi ile baskılanması sonrası glokom da sık-
lıkla tedavi edilmiş olur.23

Fakomatoz sendromlarından en sık Sturge
Weber sendromu (SWS)’nda %43-72 oranında glo-
kom görülürken, nörofibromatozis (NF) Tip 1’de
%23-50 oranında glokom izlenmektedir. Glokom
olan SWS hastalarının hemen hepsinde üst göz ka-
pağı kutanöz hemanjiyomunun tabloya eşlik ettiği
belirtilmiştir.24 SWS’de intraskleral veya episkleral
hemanjiyom nedeni ile episkleral venöz basınç
yükselebilir.25 Schlemm kanalındaki ve jukstaka-
naliküler dokularda disgenezi patolojik inceleme-
lerde saptanmıştır. Açıdaki disgenezi konjenital
glokom hastalarında, artmış episkleral venöz basınç
juvenil glokom hastalarında glokom oluşumuna
neden olan mekanizma olarak düşünülmektedir.
Nörofibromatoziste glokom hastaları pleksiform
nörofibromlar ve ektropiyon üvea ile sık birlikte-
lik gösterdiği için bu bulguların ortaya konması
glokom açısından sıkı takip gerektirir.26 Glokom
eşlik eden hastaların prognozu genellikle kötüdür
ve sıklıkla cerrahi tedavi gerektirir. Morales ve
ark.nın, 13 hastalık NF ve glokom serisinde, tüm
hastalara cerrahi gerekmiştir. Buna rağmen hasta-
ların üçte birinde ağrı yönetimi yapılamadığı için
görme beklentisi olmayan gözlerine evisserasyon
veya enükleasyon yapılmıştır.27 Von Hippel Lindau
(VHL) ve tuberoskleroza ise nadiren NVG hastala-
rının eşlik ettiği literatürde bildirilmiştir.26

İntraoküler tümörlerde, tümöre bağlı vitreus
hemorajisi, tedavi veya biyopsi örnekleri alınırken
ortaya çıkan hemorajiler nedeni ile hemorajik glo-
kom sık olarak görülebilmektedir. Glokom ilk haf-
talarda ortaya çıkarsa hemolitik karakterde iken,

eğer hemorajiden aylar sonra ortaya çıkarsa haya-
let hücreler nedeni ile olduğu düşünülmelidir.28

Hayalet hücreler zamanla pigmentlerini kaybet-
miş eritrositlerden meydana gelen mikroskobik
incelemede rijit, bikonkav şekilli hücreleri ta-
nımlamaktadır. Hayalet hücre glokomu bu deje-
nere hücrelerin trabeküler ağı tıkaması ile oluşur.

Nadiren sekresyon yapan bazı tümörlerin tra-
beküler ağı tıkaması nedeni ile glokom görülebil-
mektedir. Adenokarsinom metastazlarında ön
kamaraya salgılanan müsinin trabeküler ağı tıka-
ması nedeni ile glokom görüldüğüne dair litera-
türde yayınlar mevcuttur.29

İntraoküler tümörlerin kendisi glokoma neden
olabileceği gibi radyoterapi ile tedavi de glokoma
sebep olabilir. Bunun en sık sebebi, iskemi ile olu-
şan NVG’dir.30 Radyoterapi sonrasında ortaya çıkan
NVG’de risk faktörleri olarak tümörün boyutu, uy-
gulanan radyasyonun dozu, retina dekolmanının
varlığı ve proton beam radyoterapi uygulanması
olarak belirtilmiştir.30,31

Tanıda ön segment OKT, ultrasonik biyomik-
roskopi (UBM), ultrasonografi, tanısal radyoloji
(BT/MR/ PET-BT) yardımcı olmaktadır. Ön seg-
ment OKT 1-3 mm derinliğe kadar olan lezyonları
görüntülemede oldukça yararlıdır. Bu sebeple, kor-
nea yüzeyi ile iris arasında kalan alandaki lezyon-
ları tanımada sıklıkla kullanılmaktadır. Pigmente
lezyonların ardını görüntüleyemez. İristeki erken
displazi ve tümöral değişiklikleri tanımada bu se-
beple UBM’ye göre dezavantajlıdır.32 UBM ön seg-
ment OKT ile kıyaslandığında, bir diğer önemli
avantajı, opak medya varlığında görüntü sağlaya-
bilmesidir.

Tedavi; tümörün cerrahi, radyoterapi, kemo-
terapi veya bunların kombine edilmesi yo-
luyla kontrol altına alınmasının yanı sıra glokomun
tedavisini içermektedir. Topikal tedavi; tek başına
başarısı düşük olsa da tedavide ilk basamak olarak
düşünülebilir. Topikal olarak kullanılan beta blo-
kerler, alfa antagonistler ve topikal/oral karbonik
anhidraz inhibitörleri güvenle kullanılabilmekte-
dir. Prostaglandin analogları ve pilokarpin ise is-
patlanmasa da teorik olarak uveaskleral dışa akımı
(Prostaglandin analogları) ve trabeküler dışa akımı
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(Pilokarpin) artırdığı için metastaz görülme oranını
artırabilecekleri düşünülerek genellikle tercih
edilmezler. Ayrıca prostaglandin analogları iris
pigmentasyonuna neden olarak, pigmente iris tü-
mörlerinin takibini güçleştirmektedir. Glokom pa-
togenezinde neovaskülarizasyon olan vakalarda
intravitreal anti-VEGF tedavinin panretinal foto-
koagülasyon ile birlikte uygulanması tedavide
önemlidir. Neodimyum itriyum veya diod lazer ile
siliyer cisim siklodestrüksiyonu tümör nedeni ile
gelişen çoğu glokom hastasında güvenli olması ne-
deni ile tercih edilmektedir. Aköz üretimini cer-
rahi bir işleme gerek duymadan önemli ölçüde
azaltması bu yöntemin en önemli artısıdır.33 Trabe-
külektomi ve şant cerrahisi tümör yayılımına ve
metastazlara neden olabileceği için çoğunlukla ter-
cih edilmemektedir.34 Özellikle görmeyen gözlerde
tümör yayılımı riski nedeni ile cerrahiden uzaklaş-
mak gerekmektedir. Ancak, yaşam beklentisi uzun
olan hastalarda ya da açı kapanmasına neden olan
kitle varlığında cerrahi düşünülebilir.

SONUÇ

İntraoküler tümörü olan hastalarda farklı meka-
nizmalarla glokom gelişebilmektedir. Doğru tanı ve

tedavi ile intraoküler tümör nedeni ile oluşan glo-
kom hastalarında hem görme düzeylerinin korun-
ması hem de göz küresinin korunması sağlanabilir.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

FFiikkiirr//KKaavvrraamm::  İclal Yücel; TTaassaarrıımm::  İclal Yücel; DDeenneett--
lleemmee//DDaannıışşmmaannllııkk::  İclal Yücel; VVeerrii  TTooppllaammaa  vvee//vveeyyaa  İİşşlleemmee::
Berkay Öner Karaca; AAnnaalliizz  vvee//vveeyyaa  YYoorruumm::  Elif Betül Tür-
koğlu; KKaayynnaakk  TTaarraammaassıı::  Berkay Öner Karaca; MMaakkaalleenniinn  YYaa--
zzıımmıı::  Elif Betül Türkoğlu; EElleeşşttiirreell  İİnncceelleemmee::  Elif Betül
Türkoğlu; KKaayynnaakkllaarr  vvee  FFoonn  SSaağğllaammaa::  Berkay Öner Karaca;
MMaallzzeemmeelleerr::  Berkay Öner Karaca.
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