Primer Glokom

M.Erol TURACLI*

Yiiksek gbz i¢i basinci (GIB) olan hastalarin
ancak bir kisminin glokomatéz optik sinir hasarina
ugradigi, glokomlu hastalarin bir kisminin da GiB
degerlerinin normal diizeylerde oldugu diisinil-
diigiinde GIB'nin roliiniin tekrar degerlendirilmesi
gerektigi agiktir. Major risk faktorii halen GIiB olmak-
la beraber normal tansiyonlu glokomda minér bir rol
oynadigi bilinmektedir. GiB hasar yapacak diizeyde
yiiksek oldugunda gorme alani kaybi daha yaygin-
dir, eger diisiikk ve orta dereceli ise fokal gorme ala-
ni kaybi daha muhtemeldir.

Glokomun etiolojisinde vaskiiler teori bilinmek-
tedir. Normal tansiyonlu glokom etyopatogenezinde
vazospastik hastaliklarin yiiksek insidansta oldugu
kesinlegmistir.

Optik sinir basinin gectigi lamina kribrozadaki
destek dokusundaki kollagen kompozisyonu ile tra-
bekiiler lamellerin kollagen yapilari hakkindaki
arastirmalar 6. tip kollagenin glokomlu goézlerde art-
mis oldugunu gostermistir. Ozgiin proteinazlar tara-
findan yonetilen ekstraseliiler matriks doniisiimiinde-
kl dengesizlik disa akim direncini arttirtyor olabilir.
Trabekiiler hiicrelerin hiicreler arasi yapisikhgini sag-
layan gllkoproteinler yaslilikla beraber muhtemelen
disa akim kolayligini sekteye ugratmaktadirlar.

Glokomda oncelikle daha biiyiik olan ganglion
hiicrelerinin etkilendigi daha sonra kiigiik hiicrelerin
zarar gordigii pattern ERG parametrelerinin uygun
sekilde diizenlenmesiyle anlasiimistir.

Glokom tedavisinde beta blokorlerin etkileri ka-
nitlanmis olup topikal karbonik anhidraz inhibitorleri
gelecek vaad etmektedir. Uveoskleral disa akimi et-
kileyen prostaglandin tiirevleri lizerinde arastirmalar
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devam etmektedir. Kalsiyum kanal blokorleri nifedi-
pin ve benzerleri 6zellikle normotensif glokomlularda
etkindir. Alfa 2 agonistlerden apraklonidin iaser son-
rasi olusan GIB yiiksekliginde etkili bulunmustur.
Arastinimakta olan diger ajanlar anjiotensin konver-
ting enzim inhibitorleri kaptopril veya atrial natritiretik
peptidlerdir.

Laser tedavisindeki yenilikler, YAG siklofotokoa-
gllasyon, laser sklerostomi ve excimer laser trabe-
kiiler ablasyondur. Cerrahi tedaviden once asiri tibbi
tedavi yapilmasi dokularin 6zelligini degistirdiginden,
filtrasyon cerrahisinin basari sansini azaltabilir. Genel
olarak primer filtrasyon cerrahisi laser ve tibbi teda-
viye oranla daha ustiin bulunmustur.

Son yillarda patogenezle ilgili yeni fikirler ortaya
atilmaktadir. Galigmalar, agik agili glokomda GiB'nin
tek etken olmadigini gostermistir. Hatta diisiik tan-
siyonlu glokom gibi bazi tiplerde diger patogenik
elemanlarin GiB'indan daha énemli oldugu gésteril-
mistir. Buna gére glokom sadece GIB yiiksekligi ile
teshis edilmemelidir. GIB disk hasan ve gérme ala-
nina etki yapan bir cok faktorden sadece biridir.
Eger goérme alani kaybi GiB'ndan bagmsiz ise
GiB"In1 diigiiriicii tedavi etkisi zayif olacaktir. Oysa
eger GiB'ina bagimh hasar séz konusu ise bu teda-
vi disiik tansiyonlu glokom grubunda bile etkin ola-
caktir. Bu sonu¢ glokomdaki optik noéropatinin
disik perfiizyon basincina degil kiiciik damar has-
tahigina bagh oldugunu ve GIB yiikselmesinin gloko-
mun nedeni degil bir sonucu oldugu fikrini pekistir-
mektedir.

Sistemik kan basinci ile de bir iligki saptanmig
ve arttiginda siliyer arter basincinin artmasi ve ultra-
filtrasyona ugrayan akéz himor komponentinin
olusumunun artmasi ile GIB'nin arttigi bulunmustur.

GIB yiiksekliginin patofizyolojisine bakildiginda
disa akima karsi olan direncin esas olarak Schlemm
kanal ile én kamera arasinda oldugu, bu direncin
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%50'sinin juxtakanalikuler doku ile Schlemm kanal
ic duvari arasinda bulundugu gérilmistir. On ka-
mera sivisi disa ¢ikisina karsi direng artmistir ve disa
akim kolayhgr azalmistir veya ender olarak da yapi-
minda artis olur (Hipersekresyon glokomu). Buna
gore ilaglarin etkileri 6n kamera ile Schlemm kanali
arasindaki direnci azaltmaya yonelik olmalidir. Akéz
disa akim yolunun morfolojisi aydinlatiimis ve intra-
selller ve paraselller sivi yollari saptanmistir. Bu pa-
raseliler bosluklar muhtemelen kan-akdz bariyerinde
de gorevlidirler. Transselller ve paraseliler disa
akim yolu arasindaki iliski tam saptanamamistir. Fa-
kat bu yolun basinca duyarli oldugu ve ylksek
GIB'inda kapandi§i aktif ve pasif disa akimdaki rolii
aydinlanmistir (Epstein).

Trabekiler kollagenin trabekiler disa akimda
rol aldigi ve spesifik proteinazlarin saliniminin hicre
disi matriks déniisiimiini ayarladigi bilinmektedir. in-
san trabekller aginda birtakim metallo-proteinazlar
ve inhibitorleri Alexander ve arkadaslari tarafindan
bulunmustur. Bunlarin belirli orani trabekiler agin
hiicre digi  matriksinin
degradasyonunu ayarlar. Matriks disa akim direncini
ayarladigindan bu dénldsum primer acik acili gloko-
mun gelismesinde, ilerlemesinde ve tedavisinde

olusumunu, birikimini ve

onemli yer alir.

Normotensif glokomda ise fizyopatolojide va-
zospazm suglanmaktadir. Bilindigi gibi bu glokom ti-
pi migrenle ilgili bulunmustur. Optik sinir basinda lo-
kalize bir vazospazm vardir. Vazospastlk hastaliklari
olan hastalar disik kan basincinda renin-angioten-
sin yolu ile bir ayarlama yapamaz. Sonugta optik si-
nir etkilenir. Vazospazmlar retinal damarlardan ¢ok
koroidal damarlarda daha ¢ok olusmaktadir. Agikla-
namayan gérme alani kayiplarinda daha yiksek pre-
valansta vazospastik hastalik bulunmustur. Bu hipo-
tezi pekistiren olay kalsiyum kanal bloker tedavisinin
bu hastalarda glokomatéz gérme alanini dizeltmesi-
dir. Bu arastirma sonlandifildijinda dusik tansiyonlu
glokom hastalarinin tedavisi igin yeni olanaklar
dogacaktir.

Primer glokom 3 ana grupta incelenebilir:
I. Primer Agik Agili GJokom (PAAG)
Dustk Tansiyonlu Glokom
Okiler Hipertansiyon
Il. Primer Agi Kapanmasi Glokomu
+— Latent A¢i Kapanmasi Glokomu
— Intermittent (subakut) Ag¢i Kapanmasi Glokomu
— Akut Konjestif Agi Kapanmasi Glokomu

— Kronik Agi Kapanmasi Glokomu

— Absolu A¢i Kapanmasi Glokomu

lll.  Primer Konjenital Glokom

PRIMER AGIK ACILI GLOKOM (PAAG)

Basit glokom, kompanse glokom, basit kronik
glokom, kronik glokom isimleriyle de anilir. GIB ylk-
selmesi optik sinir bagi hasari ve tipik gérme alani
defektleri ile karakterlidir. Korlik nedenleri arasinda
eriskinlerde ilk siray: alir.

Aci aciktir, trabekuler tikaniklik olup nedeni bi-
linmez. Disa akim kolaylhidi azalmistir, sinsi bir
baslangigla yavas ilerleyen PAAG gérme bozuklugu
baslayana kadar belirti vermeyebilir. Glokom tirleri-
nin en yayginidir. Yetiskin ¢agi glokomlarinin %60-
70'ini olusturur. 40 yasin Uzerinde gorilme sikhgi
%1-2 oranindadir. Diyabetlilerde, Fuchs endotel distl-
rofisinde, retinitis pigmentosalida, ylksek miyopta,
ileri yaslarda ve glokomlu ailelerde goérilme sikhgi
fazladir. En sik goéruldigi yaslar 55-70'dir. Kirk
yasindan kiglklerde gérilen PAAG'a juvenil glokom
denir. ki gozi ilgilendirir. Cins farki olmamakla bera-
ber bazi arastiricilar kadinlarda bazilari da erkeklerde
yliksek oranda saptamislardir. Glokomlu hastanin
akrabalarinda PAAG prevalansi daha yuksektir. Kali-
timsal ozellik tam anlasilamamakla beraber g¢ogu
arastirici poligenik tarzda oldugunu disinmekte ve
diger genetik ve cevresel faktorlerle degistigini belirt-
mektedir. Hastaligin kendisinin tamamen kalitim yolu
ile edilip edinlimedlgi kesin degildir. GiB, disa akim
kolayligi ve optik disk buylkluglinin genetik olarak
belirlendigi saptanmistir. PAAG'lu hastalarin 1. de-
rece akrabalari daha fazla risk altindadir, genelde
kardeslerde olma olasiligi %10, onlarin gocuklarinda
olma olasili§i ise %4'tir. Bu nedenle ailevi anemne-
zin 6nemi blydktdr.

Steroide yanitin genetik olarak saptandigi ve
bu gen ile PAAG geninin yakin iliskide oldugu sap-
tanmistir. Nitekim ylksek miyoplarda, diyabetiklerde
ylUksek bir duyarlilik vardir. Sistemik steroidlerin ise
GIB'ini ylikseltme olasiligi son derece azdir.

Feniltiokarbamid tadi aliminin da glokomda, ge-
nel populasyona goére farkli oldugu gorilmastar.
Hastalarin  %75'i bu tadi alamazken genel popi-
lasyonda bu oran %20'dir.

PAAG'un diger goz hastaliklar ile olan iligkileri
incelenecek olursa santral retinal ven tikanikliginin
daha sik oldugu goézlenmistir.

Diger risk faktorleri ve sistemik iliskilere bakil-
diginda, proteine bagh iyod dusikligi olanda PAAG
daha yuksek Insidansta gorilmektedir. Ayrica yuk-
sek sistolik kan basincinin riski artirdigi ve yine siga-
ra icenlerde egilimin arttigi gosterilmistir.
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On kamera sivisindaki Ig A ve G'nin ve albiml-
nin glokomlu hastalarda anlamli derecede yiksek
oldugu saptanmistir. Hastalarin kapiller sisteminde
yaygin bozukluk ve genel arterioskleroz siktir.

Klinik: Goézin distan goériniminde dikkati ge-
ken bir 6zellik yoktur. Baslangigta higbir belirgin
semptom olmayip gérme bulanikhdi ve azhgdi olabilir.
Seyrek olarak hafif géz ve bas agrilari, nadiren de
renkli halkalar hasta tarafindan tanimlanabilir. Hasta-
lik ilerledikge goézin yakin galigmalara uyumu azalir,
kaybolabilir. Karanliga adaptasyon azalir, gece
gérme zorlasir. Ginlik GIB degismeleri 8
mmHg'dan fazladir. Genellikle sabahin erken saatle-
rinde GIB en yiiksek degerlerde &lgiilirse de giiniin
degisik saatlerinde yikselebilir, iki g6z arasindaki
GIB farki 6 mmHg'dan fazladir. On kamera agcisi
acik bulunur, acida sklerotik degisiklikler iriste atrofi
bulunabilir.

GiB'nin 23 mmHg'dan fazla 6lgiilmesi siiphe
uyandirmahdir. Olgiimler ideal olarak aplanasyon to-
nometreleri ile yapilmahdir, ¢linki sklera sertligi so-
runu ortadan kalkmis olmaktadir. GIB'nin bir veya
birkag kez normal veya sinirda bulunmasi glokom
olmadigini géstermez. Karara varabilmek igin ginlik
degismeler sabahin erken saatlerinde baslanarak 2-3
saatlik aralarla en az 12-15 saat 6lgllmelidir. Normal
gbzlerde 2-3 mmHg, glokomlularda 8 mmHg'dan
fazla fark olmaktadir.

Erken tani ve takipte en 6nemli bulgular oftal-
moskop! ile elde edilir. Sinir lifi defektleri, optik
diskin rengi ve glokomatéz soluklugun belirlenmesi
erken dénemde O©nemlidir. Disk ylzeyindeki damar-
lara bakildiginda, deviasyon, ekskavasyonun de-
rinlesip genisledigi ve santral venlerde nazale dogru
yer degistirme ve kroselenme gorilebilir. Papillanin
temporal kenarindaki saglkh noéroretinal kenar dara-
lir. Bunun nedeni fizyolojik gukurlugun genislemesi-
dir. Glokomatéz cukurlasmada vertikal oval bir gu-
kurluk olusur. Asimetriden kuskulanmalidir. Optik
disk ylzeyinde, sinirinda veya peripapiller kisimda
kiguk hemorajiler olabilir. Optik diskteki glia hicre-
lerinin bir kisminin 6lmesi ve az beslenmesi sonu-
cunda atrofinin genislemesi ile optik atrofi ve gukur-
luk gorilebilir. Bu durum mekanik baski ve vaskiler
etmenlerin kombinasyonu ile olmaktadir.

Gonioskopide patognomonik bir bulgu yoktur.
Optik sinir liflerinin %50'si kaybolana kadar kinetik
perimetri ile herhangi bir ipucu alinmayabilir. Buna
gore tanidan 6nce geriye donisli olmayan hasar
olabilir. Bilgisayarli gérme alanindaki esik degerler
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ve tarama ile ilgili degisik parametrik programlar ge-
ligtirilerek erken taniya olanak saglanmaktadir.

Optik sinirin stereofotograflarinin gekilmesi,
komplterize image analizi yapan sistemler, gerek si-
nir topografisi ve derinlik 6lgimu, gerekse peripapil-
ler retinanin durumu hakkinda daha objektif ve ve-
rimli 6lgiimlere imkan vermektedir. Peripapiller sinir
lifi tabakasinin yuzey konturunun belirlenmesi olduk-
¢a yeni bir yontem olup bu &lgiimin sinir lifi tabaka-
si incelmesi ile korele edilmesi glokomlu gdzlerde
mumkin olabilmistir. Peripapiller profillerin hesap-
lanmasi, C/D orani, hm alani veya ¢anak hacmi 6l-
¢iminden daha duyarlidir.

Bunlarin diginda elektrofizyoiojik ve psikofizik
testler glokomatéz defektleri gdsterebilir. Renkli
goérme, kontrast duyarlik, karanlik adaptasyon, flicker
fizyon, pattern VER ve pattern ERG'de degisiklikler
olabilir.

PRIMER AGIK AGILI GLOKOMDA
AYIRICI TANI

PAAG'un ayirici tanisinda yiiksek GIB, ¢a-
naklasma ve atrofi gérme alani kaybina yol agan
diger nedenler akla gelmelidir. Sekonder ve gelisim-
sel glokomlari taklit edebilir. Bunlar arasinda akla
gelenler eksfoliasyon sendromu, pigment dispersiyo-
nu, travma, 6n segment inflamasyonu, subakut veya
kronik ag¢i kapanmasi, ylksek episkleral vendz ba-
sing, Axenfeld ve Rieger sendromlari ve korti-
kosteroid alimidir. Bunlarin ayiriminda dikkatli bir dy-
ki alinmasi ve klinik muayene yeterlidir.

Diskteki ¢anaklasma tipik olmakla beraber glo-
kom icin patogonomonik degildir. Canaklasma ayni
zamanda arteritik ve nonarteritik 6n iskemik optik
noéropati ve kompresif optik sinir lezyonlari ile ilgili
sanilabilir. Genel kural olarak glokomda daha gok
canaklasma, norolojik hastalikta ise daha g¢ok soluk-
luk hakimdir.

Birgok durum gérme alaninda arkuat tipte veya
siniri lifi demeti defekti seklinde kayip yapabilir. Bu
lezyonlar korioretinal, optik disk veya optik sinir lez-
yonlari olabilir.

OKULER HIPERTANSIYON

Aile 6ykusl, supheli goérinen optik disk veya
yiksek GIB nedeniyle hasta PAAG siiphesi olarak
kabul edilebilir. Bunun anlami bu kisinin diger her-
hangi bir insana gére glokom gelistirme olasiliginin
daha ylksek olmasidir. 1. derece akrabasinda
PAAG olan kiside olasilik 8 kat artmaktadir. Bu risk
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altindaki kisiler her 1-2 yilda bir muayene olmahdir.
Yiksek C/D orani, hafif asimetri ve kenar dizensiz-
ligi olan ve sinir lifi kayb1 olan hastaya mutlaka to-
nometri ve perimetri yapiimalidir.

21 mmHg'dan fazla GIiB olan, normal gérme
alani ve diske sahip agik acili ve herhangi bir okiler
veya sistemik hastaligi olmayan kisi okiler hipertan-
sif olarak adlandirilabilir. Bazi klinisyenler, bu hal igin
baska isimleri kullanirlar, glokom suphesi, harabiyet
yapmamis PAAG, erken glokom bunlardan bazilari-
dir.

Burada 6nemli olan PAAG gelistirmeye uygun
ve ylksek riskteki hasta ile kargi karsiya oldugumu-
zu bilmektir.

40 yasin Uzerindeki popllasyonda %4-10 ara-
sinda yukardaki bulgulara rastlanabilir. Aslinda oki-
ler hipertansiyon PAAG prevalansindan daha yliksek
bir prevalansa sahiptir. Uzun sureli galigmalar okiler
hipertansiyonlu hastalarin her yil %1 kadarinin gloko-
matdéz hasara ugrayabilecegini goOstermistir. 5 yil
sonrasinda insidans %5, 10 yil sonra ise %10'dur.
Her ne kadar bu oran yikseliyor gibi goriinse de 15
yil sonrasinda veya daha sonra bile herhangi bir ha-
rabiyet olusmamis goézler olabilir. Buna goére okdller
hipertansiyon muhtemelen GIB dagilim egrisinin st
ucunu temsil ediyor olabilir. Bu nedenlerden dolayi
bu hastalara yaklasim konusunda cesitli tartismalar
vardir. Okdler hipertansiflerin optik sinir aksonlarinin
%40-50'sini kaybedene kadar normal kinetik gérme
alani goOsterebileceklerine dair galismalar bu tar-
tismayi hizlandirmistir. Bugln igin hangi okiler hi-
pertansifin sonugta PAAG gelistirecedi dnceden kes-
tirilemez. Tedavi edilip edilmeyecedi konusunda tar-
tismalar sirerken genelde asagidaki risk faktorleri
g6zoénune alinarak sagitim karari verilmelidir.

30 mmHg'nin iizerinde GiB: Bu diizeyde ha-
rabiyet sansi daha fazla oldugundan diger risk fak-
torleri olmasa da tedavi yapilabilir. Pratikte ylksek
GIB ve normal gérme alani olan hastalarin sayisi za-
ten son derece azdir.

30 mmHg'min altinda GIB: Bir kez tedaviye
baslandiktan sonra émiir boyu siirecedinden yan et-
kiler goéz ardi edilmemelidir. Bu nedenle diger risk
faktorleri yoksa yani yiiksek GiB'ina ilaveten optik si-
niri daha duyarli kilan etmenlerin yoklugunda teda-
viye baslanmayabilir.

Yiikselen GIiB: Birkag ay boyunca siirekli ve
yavas olarak yiikselen bir GIB egrisi gdsteren hasta-
larda muhtemelen harabiyet olacaktir. Bu vakalarda
optik disk ve gérme alani ¢ok iyi izlenmelidir. Her-
hangi bir tehdit edici durum karsisinda 6rnegdin optik

diskte hemoraji veya canaklasmada artma durumun-
da derhal tedaviye baslanmalidir.

Diger gozde PAAG: Bdyle bir durumda okdller
hipertansiyonlu gézde hasar riski 5 yil icinde %65
oldugundan dolayi GIB 30 mmHg'nin altinda olsa
bile tedavi baslanir.

Aile oykiisii: PAAG o6yklslu varsa risk 8 kat
artmaktadir, ¢clinkl hastaya optik siniri daha duyarl
kilan ozellikler buylk bir olasilikla genetik olarak kal-
mistir. Bu nedenle GIB 30 mmHg'nin altinda olsa
bile birinci derece akrabalarinin tedavisi sarttir.

Sistemik hastalik: Diyabet ve diger sistemik
vaskller hastaligin olmasi optik diski hasara daha
duyarli kilar.

Hastanin yasi: Yasli hastada optik sinir basi
yliksek GIiB'ina daha az direnclidir. 65 yasin (zerin-
deki okuler hipertansifler retina ven tikanikligi gegir-
meye adaydir.

Tek goz: Sadece bir goren gozi olan hastada
tedavi yapiimahidir.

Yiiksek miyopi: Riski 5 kat arttirmaktadir.

Optik sinir basi hemorajisi: Gérme alani kay-
bindan 6nce gelen bulgu oldugundan ylksek risk
faktoradar.

Genis optik canak: C/D orani 0.7'den fazla
olanlar hasara daha duyarhdir.

PRIMER KAPALI AGILI GLOKOM

Bu grup glokomlu hastalar genel popllasyo-
nun %0.8'inde gorulebilir. Kadinlar 3 kat fazla etkile-
nir ve insidans 45 yasin Uzerinde artar.

Primer kapali acih glokom (PKAG) akdéz disa
akiminin ag¢l kapanmasi nedeniyle engellendigi glo-
kom tipidir. Burada ag¢i kapanmasi periferik iris ne-
deniyle olur. Anatomik olarak yapisi uygun goézlerde
genelde bilateral olarak olusur. Gozlin yapisi ile ilgili
bazi anatomik &zellikler genetik olarak kalir. Bu ana-
tomik faktorler sunlardir:

—iris lens diaframinin  relatif 6n yerlesimli

olmasi
—Si1§ 6n kamera (2.5 mm'den kugik)
—On kamera agisina dar giris

—2.5 D'den ylksek hiperopi

Korneanin periferik irise yakinhdr agi kapanma-
sini kolaylastirmaktadir. Bu predispozan faktorler ya-
ninda lens blylkligu, kornea ¢api (11 mm'den k-
¢lk), aksial uzunluk diger etkenlerdir.

Lens biyikligii: Lens hayat boyunca blyu-

meye devam eden tek dokudur. Aksial biyimesi 6n
ylzeyini korneaya daha yaklastirir. Ekvatoryal buyu-
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mesi asici bagi gevseterek iris lens diaframinin 6ne
gelmesine neden olur. Bu faktorler yavas ve ilerleyi-
ci bicimde 6n kameranin siglagsmasina ve hacminin
azalmasina neden olur. Normal gézlerde 2.8 mm
olan 6n kamera bu goézlerde 1.8 mm'dir.

Ayrica PKAG olan goézler normal goézlerden
0.25 mm daha kisa gaplidir. Mikrokorneali goézlerde
risk daha fazladir.

Fizyolojik predispozisyon yaratan faktorler 2
teori ile agiklanmaya calisilmistir: 1) Sfinkter kas teo-
risi: pupil 4 mm oldugunda en fazladir. 2) Dllatator
kas teorisi: Bu kasin kontraksiyonu arka gii¢ olustu-
rarak iris ile lens arasindaki apozisyonu arttinr ve fiz-
yolojik pupil blogunun derecesi artar. Pupilin es za-
manh dilatasyonu periferik irisi daha gevsek yapar.
Relatif pupil blogu arka kameradaki basinci arttirir ve
periferik iris 6ne dogru bombelesince agi periferik
iris ile tikanir.

Primer A¢i Kapanmasi veya Primer Kapali Acili
Glokom 5 bdéliimde incelenebilir:

—Latent

—Iintermittent

—Akut Konjestif

—Kronik

—Absolu

LATENT AClI KAPANMASI GLOKOMU

Klinik olarak asemptomatik olan dénemin o6zel-
likleri su sekilde 6zetlenebilir:

—Si1g 6n kamera

—Konveks bigimde iris-lens diaframi

—Normal GIB

—Kapanmaya dar a¢i (Shaffer 1-2.
derece)

egilimli

Tedavi diger go6ziin durumuna da baghdir.
Eger diger gozde akut veya intermittent PKAG varsa
tedavi periferik iridektomi olmalidir. Laser tercih edi-
lirr. Tedavi yapilmazsa ilk 5 yilda akut atak riski
%50'dir.

Eger diger g6z normalsa periferik iridektomi
riskleri PKAG riski ile karsilagtinimahdir. Bu karara
varmada provokatif testler yararh olabilir.

Provokatif testler fizyolojik olan karanlhik oda
testi veya farmakolojik olan midriatik testidir.

Tedavi yapilmayan PKAG'lu gozlerde olabile-
cek olasiliklar sunlardir:

—Normal kalabilir.

—Akut veya intermittent agi kapanmasi olabilir.

18

—Akut veya subakut donemden gecmeden
kronik a¢1 kapanmasina gidebilir.

INTERMITTENT AGCI KAPANMASI
GLOKOMU

Acinin bir bolimiinin dar oldugu ve diger bo-
limiiniin dar olmadigi zaman gelisebilir. Hizla bir
boéliim kapanir ve tekrar agilabilir, GIB diizeyi agI ka-
panmasina paraleldir. Fizyolojik midriazls (karanlikta
TV seyretmek) veya 6n kameranin basin kismen
veya tiim 6ne egilmesinde fizyolojik olarak siglagma-
s1 (okurken, dikis dikerken) atagi uyandirabilir.
Emosyonel stres gene bir atagi getirebilir.

Klinik: Kornea epitel 6demine bagh isik etrafin-
da halkalar goriilmesi ve gegici géorme bulanikhgi
olur. Goz veya frontal bas agrisi tanimlanabilir. Atak-
lar tekrarlayici olmakla beraber 1-2 saat sonra fizyo-
lojik miozis ile diizelebilir (giinese gikmak ve uyu-
makla).

Belirtiler: Go6z sakin, Pupil yari dilate olabilir,
kornea epitell 6demlidir. Ataklar arasinda g6zde her-
hangi bir anormallik yoktur fakat a¢i dardir.

Tedavi: iris sfinkteri fonksiyonel oldugundan
GIB 45 mmHg'nin altinda ise yogun miotik tedavisi
yeterlidir, daha sonra bilatéral periferik iridektomi ya-
pilir.

Bu gozlerin bir kismi akut ataga, bir kismi ise
direkt olarak kronik agi kapanmasina doniisiir.

AKUT AClI KAPANMASI GLOKOMU
Ani olarak aginin tiimiiniin tikanmasi ile olur.

Belirtiler: Gorme hizla ilerleyici bigimde diser,
periokiiler agri ve konjesyon, 6édem, bulanti, kusma,
tansiyon artériel ve nabiz degisiklikleri olabilir. Bazi-
larinda ise agri yoktur sadece gérme bulanikhgi var-
dir. Akut atak iklim sartlari, meteorolojik durum, isi,
alkol alimi ile ilgili gelebilir. Yani g¢evre faktorlerinin
rolii biiyiiktiir. Ornegin heyecanh bir film izlenmesi
sonunda, sauna veya hamamdan sonra akut glo-
kom hecmesi baslayabilir, firtinali ve agir iklim sartla-
rinda da atak gecgiren hastalar vardir.

Genelde hastalarin tiimiinde siliyer hiperemi ve
limbal konjonktival enjeksiyon bulunur. GiB 50-100
mmHg arasinda degisir. Kornea 6demi, epitel vezi-
kiilleri buzlu cam gériiniimii verir. On kameranin ne
denli sig oldugu ve iridokorneal temas yarikli lamba
60 derece aciyla verildiginde gorilebilir. Pupilla verti-
kal oval bigimde fiksedir, yari dilate durumdadir.
Isiga ve akomodasyona yanit yoktur. Akdézde flare
ve hiicreler olabilir, iris damarlari dilate ve konjeste-
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dir. Gonioskopik olarak Iridokorneal temas ile aginin
tam kapandigi izlenir. Optik sinir bagi 6demli ve hi-
peremiktir. Diger gézde ise si§ 6n kamera ve dar
acl gordlebilir.

Ayirici tanida iridosiklit, sekonder agi kapanma-
s1, fakolitik glokom, neovaskiiler glokom ve gloko-
matosiklitik kriz akla gelmelidir. Tibbi tedavi ve peri-
ferik iridektomi uygulanir. Filtrasyon cerrahisi teda-
viye cevap vermeyenler igindir. Hastalarin %25 ka-
dar1 sonugcta filtrasyon cerrahisine gerek gosterir.

KRONIK AGl KAPANMASI GLOKOMU

Kronik konjestif glokom adiyla da anilir. Hasta-
lar 2 grupta incelenebilir:

1. grupta genelde Ustten baslayarak saat 6 yo-
nine dogru yayilan iris ve trabekilim arasinda apo-
zisyon sonucunda olusan sinesial bir agi kapanmasi
vardir.

2. grupta agl kapanmasi intermittent ataklar so-
nunda gelisir ki bu halde periferik 6n sinesi bulunur.

Acinin 2/3 kadarimn tikandi§i anda GIiB'inda
anlamli bir yiikselis olur. Yani GIB yiikselmesi aginin
kapandigi orandadir. Uzun sureli iris trabekilim
apozisyonu olmasina karsin periferik 6n sinesi ayni
oranda gelismez.

Klinik olarak hastada g6zde ve basa yansiyan
agrilar olur, hafif limbal hiperemi, korneada zaman
zaman hafif 6dem, buna bagh olarak zaman zaman
1sik ¢cevresinde renkli halkalarin gérulmesiyle ilgili ya-
kinmalardan séz edilir. iriste (ist temporal kadranda
sektdryel atrofiler olur. 1.-2. dereceden dar agi bulu-
nur ve sinesiler gériilebilir. GIB 30-50 mmHg arasin-
dadir. GIB yiiksekligi tedavi edilmezse devamlilik
gOsterir. Laser iridotomi basarihdir, fistllizan cerrahi
gerekebilir.

ABSOLU ACI KAPANMASI GLOKOMU

Bilindigi gibi akut .konjestif PAKG'un son déne-
mi olan absolu agi kapanmasi glokomunda gérme
tamamen kaybolmustur. Tum glokom tirlerinde te-
davi olmazsa veya basarisiz ise sonug absoluya doé-
nisur. Absolu glokom safhasina giren goézlerde de-
jeneratif olay goéziin 6n segmentini de ilgilendirdigin-
den korneada bulaniklik, kesafet, vaskulahzasyon,
iriste neovaskiilerizasyon, iris kolaretinin bozulmasi,
lenste kesiflesme olusur. lIlerleyen dénemlerde kor-
neada Ulserler ve perforasyon ya da gbézin anormal
goérinumu ile sonuglanir.

DUYARLI GOZLERDE AGI KAPANMASI
GLOKOMU YAPABILECEK ILAGLAR

— Fenotiazinler

— Antihistaminler-H. antagonistler

— Uyaricilar:
Amfetaminler, Kafein, Metilfenidat

— Vazodilatator

— Sempatomimetik ajanlar:
Epinefrin, Efedrin, Norepinefrin, Dopamin,
Nafazolin, Tetrahidrozolin, Metoxamin,
Hidrosamfetamin

— Parasempatomimetik ajanlar

— Parasempatolitik ajanlar:
Siklopentolat, Tropikamid, Atropin,
Homatropin, Skopolamin

— Kokain

— Kilonidin

— Antiparkinson ilaglar

PRIMER KONJENITAL GLOKOM

Primer konjenital glokom trabekuler agin ge-
lisme bozuklugu olup bu izole trabekiilodisgenezis
hastalarin %50'sinde mevcuttur. 10.000'de bir
dogumda goriliur, %50'si dogumda %80'i ise ilk bir
yilda belirir. %25 unilateral, %75 bilateraldir, hastala-
rin %65'i erkekdir.

Etyolojide multifaktéryel nedenler suglanir. Yani
genetik ve cevresel etmenler rol oynar. Ulkemizde
diger bazi calismalarda da bildirildigi gibi penetran-
si tam olmayan otozomal reseslf kalitim s6z konusu-
dur. Gene Turkiye'de yapilan bir arastirmada akraba
evliliginin buylk rol oynadigi ve 1. derece akraba
evliligi olanlarin gocuklarinda riskin arttigi gosteril-
mistir. Bir seride bu akraba evliligi oran1 %66.6 ola-
rak verilmektedir. Konjenital glokomlu gocuklarin kan
bagi olan ebeveynleri oldugunda klinik gidis ve seyir
daha agir olabilmektedir. %10 genetik gegis, gerisi
sporadiktir.

Gonioskopik olarak gergek bir agi ¢ikmazi bu-
lunmaz. En sik seklinde iris trabekiler aga duz ola-
rak yapisir veya skleral mahmuzun 6nune yapisir.
Bu nedenle kalinlasmis trabekiler agdan bir kismi
gériileblise de siliyer cisim timiyle gérilemez. Iiris
insersiyon seviyesi agl boyunca degisebilir. Trabeki-
ler ag ylzeyi portakal kabugu goérinimindedir. Pe-
riferik 6n iris stromasi incelmistir ancak santral stro-
ma ve iris kolareti normal gériinimdedir.
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ikinci tip izole trabekiilodisgenezde ise iris in-
sersiyonu konkavdir. Iris diizlemi skleral mahmuzun
normal durusunun arkasindadir. Ancak 6n iris stro-
masi yukari dogru devam eder ve trabekiller agin
Uzerinden skleral mahmuzu kaplayarak Schwalbe
hattinin hemen arkasinda biter. Boylece iris aginin
etrafindan konkav veya sarilmis bir insersiyon géste-
rir. Bu durum en ¢ok kahverengi irislerde godzlenir
ve dlz iris insersiyonundan daha az gérulir.

izole trabekiiler disgenezis yeni doganin én ka-
mera agisinin gonioskopik gérimuninden ayirt edil-
melidir. Yeni doganda siliyer bant goérulir. Normal
acgl resesyonu 6-12. ayda izlenir.

Klinik seyir boyunca belirtiler erken ve geg¢ ol-
mak Uzere 2 boélimde incelenebilir.

Erken belirtiler: Ozellikle anne ve baba tarafin-
dan ilk farkedilen yiikselen GIB nedeniyle olusan
epitel 6demi ile kornea bulanikliginin yol agtigi foto-
fobi, epifora ve blefarospazmdir. Odem %25 olguda
dogusta mevcut olup %60 olguda ilk 3 ayda mey-
dana gelir. Odemin erken baslamasi prognozu ké-
tulestirir. Baslangicta 6dem kornea epitelindedir, tan-
siyon degisiklikleri ile artar veya azalir. Hastalik iler-
ledikge korneal stromaya gecer, uzun sireli 6dem
lamellerde yumusama ve dejeneratif degisikliklere
neden olur. Stromal 6dem ve gerilme sonucu genel-
likle muntazam olmayan kornea opasiteleri olusur.
Ani ve diffiz édemin sebebi Descemet membranin-
daki yirtilmaya baghdir, korneanin asiri derecede ge-
rilmesi nedeniyledir.

Geg belirtiler: GIB'nin kontrol altina alinama-
digi durumlarda erken belirtilerin ilerlemesi ile ge¢
belirtiler ortaya ¢ikar.

Hayatin ilk 3 yilinda yaslilara gére goézin kolla-
gen lifleri daha yumusak ve elastiktir. Bdylece artan
GIB globun genislemesine yol acar, kornea ve skle-
ra buylr, genigler. Globun glokom nedeniyle blyu-
mesine buftalmus denir. Anne ve baba tek tarafli
olmadigi sirece bu nedenle cocudu doktora getir-
mez, buyuk ve guzel gozu oldugu sanilir. Sklera ge-
nislerken incelir ve altindan koroidin mavimsi rengi
ortaya cikar. Normalde 10-10.5 mm olmasi gereken
kornea capi 16 mm'ye kadar c¢ikabilir. Korneaskleral
bélgede genisleme ile én kameranin derinlesmesi
gerilmesi  ve kopmasi ile lens subluk-
sasyonu, ayrica aksiyal bluyume aksiyal miyopi ve
anizometropik ambliyopiye yol acabilir.

zondllerin

Kornea ve limbus genisledikce Descemet
membrani ve kornea endotelinin gerginlesmesi
Descemet membraninda yirtiklara neden olur ki bun-

lara Haab'in gizgileri adi verilir. Bu da stromal 6demi
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arttirir. Bu yirtiklar baglangicta kornea periferinde lim-
busa paralel iken sonralari yatay meridyene gecer,
bu defektler endotel tarafindan onarilmaya c¢alisilir ve
duzensiz korneal astigmatlzmaya neden olur. Bu ki-
simlarda korneal nedbelesme gériiliir. incelen endo-
tel nedeniyle tansiyon normal dahi olsa yaslanma ile
ilgili degisiklikler endotel hasari uzerine eklendigin-
den erigkin hayatta dekompensasyon gdsterebilir.
Go6zln bluylumesiyle irisin gerilmesi stromal incel-
meye ve atrofiye neden olur.

Optik disk degisikligi: Hafif tansiyon ylkselme-
lerinde dahi papillada ekskavasyon erigkinlerden ¢ok
daha erken olusur. Gukurlagsma GIB'nin diisme ve
ylkselmesi ile birka¢ saat veya gunde degisebilir.
Genellikle yuvarlak ve santral olan gukurlagsma oval
de olabilir. Optik sinirin icinden gectigi skleral halka-
da GIB artmasi ile genisleme olur ve béylece sinir li-
fi kaybi olmadan optik disk ¢capi genigler. Ya da her
iki durum birlikte de gorilebilir. Cocuktaki bag doku-
sunun artmis elastikiyeti nedeniyle cukurlagsma c¢a-
buk dizelir.

lleri vakalarda géz tiim yénlerde genisler, iris
koklu ve trabekuler ag bozulur ve incelir, Schlemm
kanali silinebilir. Retina, koroid ve siliyer cisim de
atrofiktir.

iridodonesis lensin luksasyonu sonucunda or-
taya cikar. Ayrica gec¢ belirtilerden biri de korneal
6dem ve bulanikliklar nedeniyle olusan miyopi ve
duzensiz astigmaya bagli gelisen ampliyopidir. Kor-
neada ulserler, billéz keratopatl olabilir. Hifema mi-
krotravmalarla bile ortaya cikabilir. Kornea Ulseri per-
forasyonu veya travma sonucu riptur ile fitizis bulbi
gelisir.

Konjenital glokomda muayene 06zellik gdsterir.
Bebeklik ve c¢ocukluk ¢adi olmasi nedeniyle ancak
genel anestezi altinda bazi muayeneler mimkun ola-
bilir. Halotan gibi anestetikler GiB'inda 5-6 mmHg'lik
bir digus gosterir. Sklera sertligi yéninden ve sag-
ikl 6lgim yapilabilmesi igin el aplanasyon tono-
metreleri kullaniimahdir.

Kornea kuturlarinin 8lgimu, biomikroskopi ya-
piimalidir. Géz yasi kanallarinin hastaliklarindan ayir-
mak amaciyla punktum lavaji da bu genel anestezi
sirasinda yapilabilir. Tonografinin bir gecerliligi yok-
tur. Genel anestezi altinda yapilan muayenelerin bir
6nemi de gerekirse takip sonucunda ameliyat endi-
kasyonu kondugunda derhal ameliyata alinabilmesi-
dir. Oftalmoskopi ve stereofotografi bu sirada uygu-
lanabilir.

Tanida akla ilk gelmesi gereken epifora neden-
leridir. Konjenital nazolakrimal kanal tikanikligi mutla-
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ka ekarte edilmelidir. Ayrica konjonktivit, kornea

abrazyonu, Reis Biucklers distrofisi akla gelir.

Kornea 6demi nedeniyle akla gelmesi gereken
diger haller sunlardir:

Rubella keratiti

Disciform keratit

Iridosiklit

Keratokonjnoktivit

Travma (6zellikle forsepsli dogumda)

Hurler sendromu

Sistinozis
Korneal lipidozis
Konjenital herediter kornea distrofileri

Diger metabolik bozukluklar

Kornea buyumesi nedeniyle akla gelmesi gere-
ken tanilar sunlardir: Megalokornea da kornea 14-16
mm capta olup iridodonezis vardir. Descemet
catlaklari, GIB yiiksekligi, papillada ekskavasyon
yoktur, sekse bagl gecis gosterir. Digeri, yuksek
miyopidir.

Descemet membranindaki yirtiklar dogumsal ve
idiopatik kornea &édeminden ayrilmalidir. Bunlarda

GIB normaldir.

Buftalmus gibi goérinebilen dejeneratlf konjeni-

tal mlyopi, retinoblastom ve ksantograniiloma Ille
ayiricit tani yapilmalidir. Konjenital glokomda 6n arka
horizontal vertikal

capta 5-6 mm, capta 3.2 mm,

capta ise 2.6 mm buyume vardir.

Derin 6n kamera durumunda goniodisgenezis

gbzardi edilmemelidir. Bu olgularda GIB yiiksek

veya normaldir. On segment patolojisi ile birliktedir.
Papilla ekskavasyonu optik sinir anomalilerini

akla getirmelidir. Bunlar, optik pit, kolobom, hipopla-

zi, tilted disk, buyuk fizyolojik ¢canaktir.

Konjenital glokomda gdérme kusurunun duzeltil-

mesine, ileri derecede gérme azhg gelisen cocuk-
larda rehabilitasyon acisindan beceri ve egitim ka-

zandirilmasina 6zen gosterilmelidir.
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