
Primer Glokom 

M.Erol T U R A Ç L I * 

Yüksek göz içi basıncı (GİB) olan hastaların 
ancak bir kısmının glokomatöz optik sinir hasarına 
uğradığı, glokomlu hastaların bir kısmının da GİB 
değerlerinin normal düzeylerde olduğu düşünül
düğünde GİB'nın rolünün tekrar değerlendirilmesi 
gerektiği açıktır. Majör risk faktörü halen GİB olmak
la beraber normal tansiyonlu glokomda minör bir rol 
oynadığı bilinmektedir. GİB hasar yapacak düzeyde 
yüksek olduğunda görme alanı kaybı daha yaygın
dır, eğer düşük ve orta dereceli ise fokal görme ala
nı kaybı daha muhtemeldir. 

Glokomun etiolojisinde vasküler teori bilinmek
tedir. Normal tansiyonlu glokom etyopatogenezinde 
vazospastik hastalıkların yüksek insidansta olduğu 
kesinleşmiştir. 

Optik sinir başının geçtiği lamına kribrozadaki 
destek dokusundaki kollagen kompozisyonu ile tra-
beküler lamellerin kollagen yapıları hakkındaki 
araştırmalar 6. tip kollagenin glokomlu gözlerde art
mış olduğunu göstermiştir. Özgün proteinazlar tara
fından yönetilen ekstraselüler matriks dönüşümünde-
kl dengesizlik dışa akım direncini arttırıyor olabilir. 
Trabeküler hücrelerin hücreler arası yapışıklığını sağ
layan gllkoproteinler yaşlılıkla beraber muhtemelen 
dışa akım kolaylığını sekteye uğratmaktadırlar. 

Glokomda öncelikle daha büyük olan ganglion 
hücrelerinin etkilendiği daha sonra küçük hücrelerin 
zarar gördüğü pattern ERG parametrelerinin uygun 
şekilde düzenlenmesiyle anlaşılmıştır. 

Glokom tedavisinde beta blokörlerin etkileri ka
nıtlanmış olup topikal karbonik anhidraz inhibitörleri 
gelecek vaad etmektedir. Uveoskleral dışa akımı et
kileyen prostaglandin türevleri üzerinde araştırmalar 
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devam etmektedir. Kalsiyum kanal blokörleri nifedi-
pin ve benzerleri özellikle normotensif glokomlularda 
etkindir. Alfa 2 agonistlerden apraklonidin iaser son
rası oluşan GİB yüksekliğinde etkili bulunmuştur. 
Araştırılmakta olan diğer ajanlar anjiotensin konver-
ting enzim inhibitörleri kaptopril veya atrial natriüretik 
peptidlerdir. 

Laser tedavisindeki yenilikler, YAG siklofotokoa-
gülasyon, laser sklerostomi ve excimer laser trabe
küler ablasyondur. Cerrahi tedaviden önce aşırı tıbbi 
tedavi yapılması dokuların özelliğini değiştirdiğinden, 
filtrasyon cerrahisinin başarı şansını azaltabilir. Genel 
olarak primer filtrasyon cerrahisi laser ve tıbbi teda
viye oranla daha üstün bulunmuştur. 

Son yıllarda patogenezle ilgili yeni fikirler ortaya 
atılmaktadır. Çalışmalar, açık açılı glokomda GİB'nın 
tek etken olmadığını göstermiştir. Hatta düşük tan
siyonlu glokom gibi bazı tiplerde diğer patogenik 
elemanların GİB'ından daha önemli olduğu gösteril
miştir. Buna göre glokom sadece GİB yüksekliği ile 
teşhis edilmemelidir. GİB disk hasarı ve görme ala
nına etki yapan bir çok faktörden sadece biridir. 
Eğer görme alanı kaybı GİB'ndan bağımsız ise 
GİB'ını düşürücü tedavi etkisi zayıf olacaktır. Oysa 
eğer GİB'ına bağımlı hasar söz konusu ise bu teda
vi düşük tansiyonlu glokom grubunda bile etkin ola
caktır. Bu sonuç glokomdaki optik nöropatinin 
düşük perfüzyon basıncına değil küçük damar has
talığına bağlı olduğunu ve GİB yükselmesinin gloko
mun nedeni değil bir sonucu olduğu fikrini pekiştir
mektedir. 

Sistemik kan basıncı ile de bir ilişki saptanmış 
ve arttığında siliyer arter basıncının artması ve ultra-
filtrasyona uğrayan aköz hümör komponentinin 
oluşumunun artması ile GİB'nın arttığı bulunmuştur. 

GİB yüksekliğinin patofizyolojisine bakıldığında 
dışa akıma karşı olan direncin esas olarak Schlemm 
kanalı İle ön kamera arasında olduğu, bu direncin 

14 



PRÎMER GLOKOM 

%50'sinin juxtakanalikuler doku ile Schlemm kanalı 
iç duvarı arasında bulunduğu görülmüştür. Ön ka
mera sıvısı dışa çıkışına karşı direnç artmıştır ve dışa 
akım kolaylığı azalmıştır veya ender olarak da yapı
mında artış olur (Hipersekresyon glokomu). Buna 
göre ilaçların etkileri ön kamera ile Schlemm kanalı 
arasındaki direnci azaltmaya yönelik olmalıdır. Aköz 
dışa akım yolunun morfolojisi aydınlatılmış ve intra-
selüler ve paraselüler sıvı yolları saptanmıştır. Bu pa-
raselüler boşluklar muhtemelen kan-aköz bariyerinde 
de görevlidirler. Transselüler ve paraselüler dışa 
akım yolu arasındaki ilişki tam saptanamamıştır. Fa
kat bu yolun basınca duyarlı olduğu ve yüksek 
GİB'ında kapandığı aktif ve pasif dışa akımdaki rolü 
aydınlanmıştır (Epstein). 

Trabeküler kollagenin trabeküler dışa akımda 
rol aldığı ve spesifik proteinazların salınımının hücre 
dışı matriks dönüşümünü ayarladığı bilinmektedir. İn
san trabeküler ağında birtakım metallo-proteinazlar 
ve inhibitörleri Alexander ve arkadaşları tarafından 
bulunmuştur. Bunların belirli oranı trabeküler ağın 
hücre dışı matriksinin oluşumunu, birikimini ve 
degradasyonunu ayarlar. Matriks dışa akım direncini 
ayarladığından bu dönüşüm primer açık açılı gloko
mun gel işmesinde, i ler lemesinde ve tedavisinde 
önemli yer alır. 

Normotensif glokomda ise fizyopatolojide va-
zospazm suçlanmaktadır. Bilindiği gibi bu glokom ti
pi migrenle ilgili bulunmuştur. Optik sinir başında lo-
kalize bir vazospazm vardır. Vazospastlk hastalıkları 
olan hastalar düşük kan basıncında renin-angioten
sin yolu ile bir ayarlama yapamaz. Sonuçta optik si
nir etkilenir. Vazospazmlar retinal damarlardan çok 
koroidal damarlarda daha çok oluşmaktadır. Açıkla
namayan görme alanı kayıplarında daha yüksek pre-
valansta vazospastik hastalık bulunmuştur. Bu hipo
tezi pekiştiren olay kalsiyum kanal bloker tedavisinin 
bu hastalarda glokomatöz görme alanını düzeltmesi-
dlr. Bu araştırma sonlandıfıldığında düşük tansiyonlu 
glokom hastalarının tedavisi için yeni olanaklar 
doğacaktır. 

Primer glokom 3 ana grupta incelenebilir: 

I. Primer Açık Açılı GJokom (PAAG) 

Düşük Tansiyonlu Glokom 

Oküler Hipertansiyon 

II. Primer Açı Kapanması Glokomu 

•— Latent Açı Kapanması Glokomu 

— Intermittent (subakut) Açı Kapanması Glokomu 

— Akut Konjestif Açı Kapanması Glokomu 

— Kronik Açı Kapanması Glokomu 

— Absolu Açı Kapanması Glokomu 

III. Primer Konjenital Glokom 

PRİMER A Ç I K AÇILI G L O K O M (PAAG) 

Basit glokom, kompanse glokom, basit kronik 
glokom, kronik glokom isimleriyle de anılır. GIB yük
selmesi optik sinir başı hasarı ve tipik görme alanı 
defektleri ile karakterlidir. Körlük nedenleri arasında 
erişkinlerde ilk sırayı alır. 

Açı açıktır, trabeküler tıkanıklık olup nedeni bi
l inmez. Dışa akım kolaylığı azalmıştır, sinsi bir 
başlangıçla yavaş ilerleyen P A A G görme bozukluğu 
başlayana kadar belirti vermeyebilir. Glokom türleri
nin en yaygınıdır. Yetişkin çağı glokomlarının %60-
70'ini oluşturur. 40 yaşın üzerinde görülme sıklığı 
%1-2 oranındadır. Diyabetlilerde, Fuchs endotel distl-
rofisinde, retinitis pigmentosalıda, yüksek miyopta, 
ileri yaşlarda ve glokomlu ailelerde görülme sıklığı 
fazladır. En sık görüldüğü yaşlar 55-70'dir. Kırk 
yaşından küçüklerde görülen P A A G ' a juvenil glokom 
denir. İki gözü ilgilendirir. C ins farkı olmamakla bera
ber bazı araştırıcılar kadınlarda bazıları da erkeklerde 
yüksek oranda saptamışlardır. Glokomlu hastanın 
akrabalarında P A A G prevalansı daha yüksektir. Kalı
tımsal özellik tam anlaşılamamakla beraber çoğu 
araştırıcı poligenik tarzda olduğunu düşünmekte ve 
diğer genetik ve çevresel faktörlerle değiştiğini belirt
mektedir. Hastalığın kendisinin tamamen kalıtım yolu 
ile edilip edinllmedlği kesin değildir. GİB, dışa akım 
kolaylığı ve optik disk büyüklüğünün genetik olarak 
belirlendiği saptanmıştır. PAAG' lu hastaların 1. de
rece akrabaları daha fazla risk altındadır, genelde 
kardeşlerde olma olasılığı %10, onların çocuklarında 
olma olasılığı İse %4'tür. Bu nedenle ailevi anemne-
zin önemi büyüktür. 

Steroide yanıtın genetik olarak saptandığı ve 
bu gen İle P A A G geninin yakın ilişkide olduğu sap
tanmıştır. Nitekim yüksek miyoplarda, diyabetiklerde 
yüksek bir duyarlılık vardır. Sistemik steroidlerin ise 
GİB'ını yükseltme olasılığı son derece azdır. 

Feniltiokarbamid tadı alımının da glokomda, ge
nel popülasyona göre farklı olduğu görülmüştür. 
Hastaların %75'i bu tadı alamazken genel popü-
lasyonda bu oran %20'dir. 

PAAG'un diğer göz hastalıkları ile olan ilişkileri 
incelenecek olursa santral retinal ven tıkanıklığının 
daha sık olduğu gözlenmiştir. 

Diğer risk faktörleri ve sistemik ilişkilere bakıl
dığında, proteine bağlı iyod düşüklüğü olanda P A A G 
daha yüksek Insidansta görülmektedir. Ayrıca yük
sek sistolik kan basıncının riski artırdığı ve yine siga
ra içenlerde eğilimin arttığı gösterilmiştir. 
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Ön kamera sıvısındaki Ig A ve G'nin ve albüml-
nin glokomlu hastalarda anlamlı derecede yüksek 
olduğu saptanmıştır. Hastaların kapiller sisteminde 
yaygın bozukluk ve genel arterioskleroz sıktır. 

Kl in ik: Gözün dıştan görünümünde dikkati çe
ken bir özellik yoktur. Başlangıçta hiçbir belirgin 
semptom olmayıp görme bulanıklığı ve azlığı olabilir. 
Seyrek olarak hafif göz ve baş ağrıları, nadiren de 
renkli halkalar hasta tarafından tanımlanabilir. Hasta
lık ilerledikçe gözün yakın çalışmalara uyumu azalır, 
kaybolabi l i r . Karanlığa adaptasyon azalır, gece 
g ö r m e z o r l a ş ı r . G ü n l ü k G İ B d e ğ i ş m e l e r i 8 
mmHg'dan fazladır. Genellikle sabahın erken saatle
rinde GİB en yüksek değerlerde ölçülürse de günün 
değişik saatlerinde yükselebilir, iki göz arasındaki 
GİB farkı 6 mmHg'dan fazladır. Ön kamera açısı 
açık bulunur, açıda sklerotik değişiklikler iriste atrofi 
bulunabilir. 

GİB'nın 23 mmHg'dan fazla ölçülmesi şüphe 
uyandırmalıdır. Ölçümler ideal olarak aplanasyon to-
nometreleri ile yapılmalıdır, çünkü sklera sertliği so
runu ortadan kalkmış olmaktadır. GİB'nın bir veya 
birkaç kez normal veya sınırda bulunması glokom 
olmadığını göstermez. Karara varabilmek için günlük 
değişmeler sabahın erken saatlerinde başlanarak 2-3 
saatlik aralarla en az 12-15 saat ölçülmelidir. Normal 
gözlerde 2-3 mmHg, glokomlularda 8 mmHg'dan 
fazla fark olmaktadır. 

Erken tanı ve takipte en önemli bulgular oftal
moskop! ile elde edilir. Sinir lifi defektleri, optik 
diskin rengi ve glokomatöz solukluğun belirlenmesi 
erken dönemde önemlidir. Disk yüzeyindeki damar
lara bakıldığında, deviasyon, ekskavasyonun de-
rinleşip genişlediği ve santral venlerde nazale doğru 
yer değiştirme ve kroşelenme görülebilir. Papillanın 
temporal kenarındaki sağlıklı nöroretinal kenar dara
lır. Bunun nedeni fizyolojik çukurluğun genişlemesi
dir. Glokomatöz çukurlaşmada vertikal oval bir çu
kurluk oluşur. Asimetriden kuşkulanmalıdır. Optik 
disk yüzeyinde, sınırında veya peripapiller kısımda 
küçük hemorajiler olabilir. Optik diskteki glia hücre
lerinin bir kısmının ölmesi ve az beslenmesi sonu
cunda atrofinin genişlemesi ile optik atrofi ve çukur
luk görülebilir. Bu durum mekanik baskı ve vasküler 
etmenlerin kombinasyonu ile olmaktadır. 

Gonioskopide patognomonik bir bulgu yoktur. 
Optik sinir liflerinin %50'si kaybolana kadar kinetik 
perimetri ile herhangi bir ipucu alınmayabilir. Buna 
göre tanıdan önce geriye dönüşü olmayan hasar 
olabilir. Bilgisayarlı görme alanındaki eşik değerler 

ve tarama ile ilgili değişik parametrik programlar ge
liştirilerek erken tanıya olanak sağlanmaktadır. 

Optik sinirin stereofotoğraflarının çeki lmesi, 
kompüterize image analizi yapan sistemler, gerek si
nir topografisi ve derinlik ölçümü, gerekse peripapil
ler retinanın durumu hakkında daha objektif ve ve
rimli ölçümlere imkan vermektedir. Peripapiller sinir 
lifi tabakasının yüzey konturunun belirlenmesi olduk
ça yeni bir yöntem olup bu ölçümün sinir lifi tabaka
sı incelmesi ile korele edilmesi glokomlu gözlerde 
mümkün olabilmiştir. Peripapiller profillerin hesap
lanması, C/D oranı, hm alanı veya çanak hacmi öl
çümünden daha duyarlıdır. 

Bunların dışında elektrofizyoiojik ve psikofizik 
testler glokomatöz defektleri gösterebil ir. Renkl i 
görme, kontrast duyarlık, karanlık adaptasyon, flicker 
füzyon, pattern V E R ve pattern ERG'de değişiklikler 
olabilir. 

PRİMER A Ç I K AÇILI G L O K O M D A 
AYIRICI TANI 

PAAG'un ayırıcı tanısında yüksek GİB, ça-
naklaşma ve atrofi görme alanı kaybına yol açan 
diğer nedenler akla gelmelidir. Sekonder ve gelişim
sel glokomları taklit edebilir. Bunlar arasında akla 
gelenler eksfoliasyon sendromu, pigment dispersiyo-
nu, travma, ön segment inflamasyonu, subakut veya 
kronik açı kapanması, yüksek episkleral venöz ba
sınç, Axenfe ld ve R ieger sendromları ve korti-
kosteroid alımıdır. Bunların ayırımında dikkatli bir öy
kü alınması ve klinik muayene yeterlidir. 

Diskteki çanaklaşma tipik olmakla beraber glo
kom için patogonomonik değildir. Çanaklaşma aynı 
zamanda arteritik ve nonarteritik ön iskemik optik 
nöropati ve kompresif optik sinir lezyonları ile ilgili 
sanılabilir. Genel kural olarak glokomda daha çok 
çanaklaşma, nörolojik hastalıkta ise daha çok soluk-
luk hakimdir. 

Birçok durum görme alanında arkuat tipte veya 
siniri lifi demeti defekti şeklinde kayıp yapabilir. Bu 
lezyonlar korioretinal, optik disk veya optik sinir lez
yonları olabilir. 

O K Ü L E R H İ P E R T A N S İ Y O N 

Aile öyküsü, şüpheli görünen optik disk veya 
yüksek GİB nedeniyle hasta P A A G şüphesi olarak 
kabul edilebilir. Bunun anlamı bu kişinin diğer her
hangi bir insana göre glokom geliştirme olasılığının 
daha yüksek olmasıdır. 1. derece akrabasında 
P A A G olan kişide olasılık 8 kat artmaktadır. Bu risk 
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altındaki kişiler her 1-2 yılda bir muayene olmalıdır. 
Yüksek C/D oranı, hafif asimetri ve kenar düzensiz
liği olan ve sinir lifi kaybı olan hastaya mutlaka to-
nometri ve perimetri yapılmalıdır. 

21 mmHg'dan fazla GİB olan, normal görme 
alanı ve diske sahip açık açılı ve herhangi bir oküler 
veya sistemik hastalığı olmayan kişi oküler hipertan-
sif olarak adlandırılabilir. Bazı klinisyenler, bu hal için 
başka isimleri kullanırlar, glokom şüphesi, harabiyet 
yapmamış P A A G , erken glokom bunlardan bazıları
dır. 

Burada önemli olan P A A G geliştirmeye uygun 
ve yüksek riskteki hasta ile karşı karşıya olduğumu
zu bilmektir. 

40 yaşın üzerindeki popülasyonda %4-10 ara
sında yukardaki bulgulara rastlanabilir. Aslında okü
ler hipertansiyon P A A G prevalansından daha yüksek 
bir prevalansa sahiptir. Uzun süreli çalışmalar oküler 
hipertansiyonlu hastaların her yıl %1 kadarının gloko-
matöz hasara uğrayabileceğini göstermiştir. 5 yıl 
sonrasında insidans %5, 10 yıl sonra ise %10'dur. 
Her ne kadar bu oran yükseliyor gibi görünse de 15 
yıl sonrasında veya daha sonra bile herhangi bir ha
rabiyet oluşmamış gözler olabilir. Buna göre oküler 
hipertansiyon muhtemelen GİB dağılım eğrisinin üst 
ucunu temsil ediyor olabilir. Bu nedenlerden dolayı 
bu hastalara yaklaşım konusunda çeşitli tartışmalar 
vardır. Oküler hipertansiflerin optik sinir aksonlarının 
%40-50'sini kaybedene kadar normal kinetik görme 
alanı gösterebileceklerine dair çalışmalar bu tar
tışmayı hızlandırmıştır. Bugün için hangi oküler hi-
pertansifin sonuçta P A A G geliştireceği önceden kes
tirilemez. Tedavi edilip edilmeyeceği konusunda tar
tışmalar sürerken genelde aşağıdaki risk faktörleri 
gözönüne alınarak sağıtım kararı verilmelidir. 

30 mmHg'nın üzerinde GİB: Bu düzeyde ha
rabiyet şansı daha fazla olduğundan diğer risk fak
törleri olmasa da tedavi yapılabilir. Pratikte yüksek 
GİB ve normal görme alanı olan hastaların sayısı za
ten son derece azdır. 

30 mmHg'nın altında GİB: Bir kez tedaviye 
başlandıktan sonra ömür boyu süreceğinden yan et
kiler göz ardı edilmemelidir. Bu nedenle diğer risk 
faktörleri yoksa yani yüksek GİB'ına ilaveten optik si
niri daha duyarlı kılan etmenlerin yokluğunda teda
viye başlanmayabilir. 

Yükselen GİB: Birkaç ay boyunca sürekli ve 
yavaş olarak yükselen bir GİB eğrisi gösteren hasta
larda muhtemelen harabiyet olacaktır. Bu vakalarda 
optik disk ve görme alanı çok iyi izlenmelidir. Her
hangi bir tehdit edici durum karşısında örneğin optik 

diskte hemoraji veya çanaklaşmada artma durumun
da derhal tedaviye başlanmalıdır. 

Diğer gözde PAAG: Böyle bir durumda oküler 
hipertansiyonlu gözde hasar riski 5 yıl içinde %65 
olduğundan dolayı GİB 30 mmHg'nın altında olsa 
bile tedavi başlanır. 

Aile öyküsü: P A A G öyküsü varsa risk 8 kat 
artmaktadır, çünkü hastaya optik siniri daha duyarlı 
kılan özellikler büyük bir olasılıkla genetik olarak kal
mıştır. Bu nedenle GİB 30 mmHg'nın altında olsa 
bile birinci derece akrabalarının tedavisi şarttır. 

Sistemik hastalık: Diyabet ve diğer sistemik 
vasküler hastalığın olması optik diski hasara daha 
duyarlı kılar. 

Hastanın yaşı: Yaşlı hastada optik sinir başı 
yüksek GİB'ına daha az dirençlidir. 65 yaşın üzerin
deki oküler hipertansifler retina ven tıkanıklığı geçir
meye adaydır. 

Tek göz: Sadece bir gören gözü olan hastada 
tedavi yapılmalıdır. 

Yüksek miyopi: Riski 5 kat arttırmaktadır. 

Optik sinir başı hemorajisi: Görme alanı kay
bından önce gelen bulgu olduğundan yüksek risk 
faktörüdür. 

Geniş optik çanak: C /D oranı 0.7'den fazla 
olanlar hasara daha duyarlıdır. 

PRİMER KAPALI AÇILI G L O K O M 

Bu grup glokomlu hastalar genel popülasyo-
nun %0.8'inde görülebilir. Kadınlar 3 kat fazla etkile
nir ve insidans 45 yaşın üzerinde artar. 

Primer kapalı açılı glokom (PKAG) aköz dışa 
akımının açı kapanması nedeniyle engellendiği glo
kom tipidir. Burada açı kapanması periferik iris ne
deniyle olur. Anatomik olarak yapısı uygun gözlerde 
genelde bilateral olarak oluşur. Gözün yapısı ile ilgili 
bazı anatomik özellikler genetik olarak kalır. Bu ana
tomik faktörler şunlardır: 

—iris lens diaframının relatif ön yerleşimli 
olması 

—Sığ ön kamera (2.5 mm'den küçük) 
—Ön kamera açısına dar giriş 

—2.5 D'den yüksek hiperopi 

Korneanın periferik irise yakınlığı açı kapanma
sını kolaylaştırmaktadır. Bu predispozan faktörler ya
nında lens büyüklüğü, kornea çapı (11 mm'den kü
çük), aksial uzunluk diğer etkenlerdir. 

Lens büyüklüğü: Lens hayat boyunca büyü
meye devam eden tek dokudur. Aksial büyümesi ön 
yüzeyini korneaya daha yaklaştırır. Ekvatoryal büyü-
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mesi aşıcı bağı gevşeterek iris lens diaframının öne 
gelmesine neden olur. Bu faktörler yavaş ve ilerleyi
ci biçimde ön kameranın sığlaşmasına ve hacminin 
azalmasına neden olur. Normal gözlerde 2.8 mm 
olan ön kamera bu gözlerde 1.8 mm'dlr. 

Ayrıca PKAG olan gözler normal gözlerden 
0.25 mm daha kısa çaplıdır. Mikrokornealı gözlerde 
risk daha fazladır. 

Fizyolojik predispozisyon yaratan faktörler 2 
teori ile açıklanmaya çalışılmıştır: 1) Sfinkter kas teo
risi: pupil 4 mm olduğunda en fazladır. 2) Dllatatör 
kas teorisi: Bu kasın kontraksiyonu arka güç oluştu
rarak iris ile lens arasındaki apozisyonu arttırır ve fiz
yolojik pupil bloğunun derecesi artar. Pupilin eş za
manlı dilatasyonu periferik irisi daha gevşek yapar. 
Relatif pupil bloğu arka kameradaki basıncı arttırır ve 
periferik iris öne doğru bombeleşince açı periferik 
iris ile tıkanır. 

Primer Açı Kapanması veya Primer Kapalı Açılı 
Glokom 5 bölümde incelenebilir: 

—Latent 

—İntermittent 

—Akut Konjestif 

—Kronik 

—Absolu 

L A T E N T AÇI KAPANMASI G L O K O M U 

Klinik olarak asemptomatik olan dönemin özel
likleri şu şekilde özetlenebilir: 

—Sığ ön kamera 

—Konveks biçimde iris-lens diaframı 

—Normal GIB 

—Kapanmaya eğilimli dar açı (Shaffer 1-2. 
derece) 

Tedavi diğer gözün durumuna da bağlıdır. 
Eğer diğer gözde akut veya intermittent PKAG varsa 
tedavi periferik iridektomi olmalıdır. Laser tercih edi
lir. Tedavi yapılmazsa ilk 5 yılda akut atak riski 
%50'dir. 

Eğer diğer göz normalsa periferik iridektomi 
riskleri PKAG riski ile karşılaştırılmalıdır. Bu karara 
varmada provokatif testler yararlı olabilir. 

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

Tedavi yapılmayan PKAG'lu gözlerde olabile
cek olasılıklar şunlardır: 

—Normal kalabilir. 

—Akut veya intermittent açı kapanması olabilir. 

—Akut veya subakut dönemden geçmeden 
kronik açı kapanmasına gidebilir. 

İ N T E R M İ T T E N T AÇI KAPANMASI 
G L O K O M U 

Açının bir bölümünün dar olduğu ve diğer bö
lümünün dar olmadığı zaman gelişebilir. Hızla bir 
bölüm kapanır ve tekrar açılabilir, GİB düzeyi açı ka
panmasına paraleldir. Fizyolojik midriazls (karanlıkta 
TV seyretmek) veya ön kameranın başın kısmen 
veya tüm öne eğilmesinde fizyolojik olarak sığlaşma
sı (okurken, dikiş dikerken) atağı uyandırabilir. 
Emosyonel stres gene bir atağı getirebilir. 

Klinik: Kornea epitel ödemine bağlı ışık etrafın
da halkalar görülmesi ve geçici görme bulanıklığı 
olur. Göz veya frontal baş ağrısı tanımlanabilir. Atak
lar tekrarlayıcı olmakla beraber 1-2 saat sonra fizyo
lojik miozis İle düzelebilir (güneşe çıkmak ve uyu
makla). 

Belirtiler: Göz sakin, Pupil yarı dilate olabilir, 
kornea epitell ödemlidir. Ataklar arasında gözde her
hangi bir anormallik yoktur fakat açı dardır. 

Tedavi: İris sfinkteri fonksiyonel olduğundan 
GİB 45 mmHg'nın altında ise yoğun miotik tedavisi 
yeterlidir, daha sonra bilatéral periferik iridektomi ya
pılır. 

Bu gözlerin bir kısmı akut atağa, bir kısmı ise 
direkt olarak kronik açı kapanmasına dönüşür. 

A K U T AÇI KAPANMASI G L O K O M U 

Ani olarak açının tümünün tıkanması ile olur. 

Belirtiler: Görme hızla ilerleyici biçimde düşer, 
perioküler ağrı ve konjesyon, ödem, bulantı, kusma, 
tansiyon artériel ve nabız değişiklikleri olabilir. Bazı
larında ise ağrı yoktur sadece görme bulanıklığı var
dır. Akut atak iklim şartları, meteorolojik durum, ısı, 
alkol alımı ile ilgili gelebilir. Yani çevre faktörlerinin 
rolü büyüktür. Örneğin heyecanlı bir film İzlenmesi 
sonunda, sauna veya hamamdan sonra akut glo
kom hecmesi başlayabilir, fırtınalı ve ağır iklim şartla
rında da atak geçiren hastalar vardır. 

Genelde hastaların tümünde siliyer hiperemi ve 
limbal konjonktival enjeksiyon bulunur. GİB 50-100 
mmHg arasında değişir. Kornea ödemi, epitel vezi-
külleri buzlu cam görünümü verir. Ön kameranın ne 
denli sığ olduğu ve iridokorneal temas yarıklı lamba 
60 derece açıyla verildiğinde görülebilir. Pupilla verti-
kal oval biçimde fiksedir, yarı dilate durumdadır. 
Işığa ve akomodasyona yanıt yoktur. Aközde flare 
ve hücreler olabilir, iris damarları dilate ve konjeste-
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dir. Gonioskopik olarak Iridokorneal temas ile açının 
tam kapandığı izlenir. Optik sinir başı ödemli ve hi-
peremiktir. Diğer gözde ise sığ ön kamera ve dar 
açı görülebilir. 

Ayırıcı tanıda iridosiklit, sekonder açı kapanma
sı, fakolitik glokom, neovasküler glokom ve gloko-
matosiklitik kriz akla gelmelidir. Tıbbi tedavi ve peri-
ferik iridektomi uygulanır. Filtrasyon cerrahisi teda
viye cevap vermeyenler içindir. Hastaların %25 ka
darı sonuçta filtrasyon cerrahisine gerek gösterir. 

K R O N İ K AÇI KAPANMASI G L O K O M U 

Kronik konjestif glokom adıyla da anılır. Hasta
lar 2 grupta incelenebilir: 

1. grupta genelde üstten başlayarak saat 6 yö
nüne doğru yayılan iris ve trabekülüm arasında apo-
zisyon sonucunda oluşan sineşial bir açı kapanması 
vardır. 

2. grupta açı kapanması intermittent ataklar so
nunda gelişir ki bu halde periferik ön sinesi bulunur. 

Açının 2/3 kadarımn tıkandığı anda GİB'ında 
anlamlı bir yükseliş olur. Yani GİB yükselmesi açının 
kapandığı orandadır. Uzun süreli iris trabekülüm 
apozisyonu olmasına karşın periferik ön sinesi aynı 
oranda gelişmez. 

Klinik olarak hastada gözde ve başa yansıyan 
ağrılar olur, hafif limbal hiperemi, korneada zaman 
zaman hafif ödem, buna bağlı olarak zaman zaman 
ışık çevresinde renkli halkaların görülmesiyle ilgili ya
kınmalardan söz edilir. İriste üst temporal kadranda 
sektöryel atrofiler olur. 1.-2. dereceden dar açı bulu
nur ve sineşiler görülebilir. GİB 30-50 mmHg arasın
dadır. GİB yüksekliği tedavi edi lmezse devamlılık 
gösterir. Laser iridotomi başarılıdır, fistülizan cerrahi 
gerekebilir. 

A B S O L U AÇI KAPANMASI G L O K O M U 

Bilindiği gibi akut .konjestif PAKG'un son döne
mi olan absolu açı kapanması glokomunda görme 
tamamen kaybolmuştur. Tüm glokom türlerinde te
davi olmazsa veya başarısız ise sonuç absoluya dö
nüşür. Absolu glokom safhasına giren gözlerde de-
jeneratif olay gözün ön segmentini de ilgilendirdiğin
den korneada bulanıklık, kesafet, vaskülahzasyon, 
iriste neovaskülerizasyon, iris kolaretinin bozulması, 
lenste kesifleşme oluşur. İlerleyen dönemlerde kor
neada ülserler ve perforasyon ya da gözün anormal 
görünümü ile sonuçlanır. 

DUYARLI G Ö Z L E R D E AÇI KAPANMASI 
G L O K O M U Y A P A B İ L E C E K İLAÇLAR 

— Fenotiazinler 

— Antihistaminler-H. antagonistler 

— Uyarıcılar: 

Amfetaminler, Kafein, Metilfenidat 

— Vazodilatatör 

— Sempatomimetik ajanlar: 

Epinefrin, Efedrin, Norepinefrin, Dopamin, 
Nafazolin, Tetrahidrozolin, Metoxamin, 
Hidrosamfetamin 

— Parasempatomimetik ajanlar 

— Parasempatolitik ajanlar: 

Siklopentolat, Tropikamid, Atropin, 
Homatropin, Skopolamin 

— Kokain 

— Klonidin 

— Antiparkinson ilaçlar 

PRİMER K O N J E N İ T A L G L O K O M 

Primer konjenital glokom trabeküler ağın ge
lişme bozukluğu olup bu izole trabekülodisgenezis 
hastaların %50 's inde mevcuttur. 10 .000 'de bir 
doğumda görülür, %50'si doğumda %80'i ise ilk bir 
yılda belirir. %25 unilateral, %75 bilateraldir, hastala
rın %65'i erkekdir. 

Etyolojide multifaktöryel nedenler suçlanır. Yani 
genetik ve çevresel etmenler rol oynar. Ülkemizde 
diğer bazı çalışmalarda da bildirildiği gibi penetran-
sı tam olmayan otozomal reseslf kalıtım söz konusu
dur. Gene Türkiye'de yapılan bir araştırmada akraba 
evliliğinin büyük rol oynadığı ve 1. derece akraba 
evliliği olanların çocuklarında riskin arttığı gösteril
miştir. Bir seride bu akraba evliliği oranı %66.6 ola
rak verilmektedir. Konjenital glokomlu çocukların kan 
bağı olan ebeveynleri olduğunda klinik gidiş ve seyir 
daha ağır olabilmektedir. %10 genetik geçiş, gerisi 
sporadiktir. 

Gonioskopik olarak gerçek bir açı çıkmazı bu
lunmaz. En sık şeklinde iris trabeküler ağa düz ola
rak yapışır veya skleral mahmuzun önüne yapışır. 
Bu nedenle kalınlaşmış trabeküler ağdan bir kısmı 
görülebllse de siliyer cisim tümüyle görülemez. İris 
insersiyon seviyesi açı boyunca değişebilir. Trabekü
ler ağ yüzeyi portakal kabuğu görünümündedir. Pe
riferik ön iris stroması incelmiştir ancak santral stro-
ma ve iris kolareti normal görünümdedir. 
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İkinci tip izole trabekülodisgenezde ise iris in-
sersiyonu konkavdır. İris düzlemi skleral mahmuzun 
normal duruşunun arkasındadır. Ancak ön iris stro-
ması yukarı doğru devam eder ve trabeküler ağın 
üzerinden skleral mahmuzu kaplayarak Schwalbe 
hattının hemen arkasında biter. Böylece iris açının 
etrafından konkav veya sarılmış bir insersiyon göste
rir. Bu durum en çok kahverengi irislerde gözlenir 
ve düz iris insersiyonundan daha az görülür. 

İzole trabeküler disgenezis yeni doğanın ön ka
mera açısının gonioskopik görümününden ayırt edil
melidir. Yeni doğanda siliyer bant görülür. Normal 
açı resesyonu 6-12. ayda izlenir. 

Klinik seyir boyunca belirtiler erken ve geç ol
mak üzere 2 bölümde incelenebilir. 

Erken belirti ler: Özellikle anne ve baba tarafın
dan ilk farkedilen yükselen GİB nedeniyle oluşan 
epitel ödemi ile kornea bulanıklığının yol açtığı foto-
fobi, epifora ve blefarospazmdır. Ödem %25 olguda 
doğuşta mevcut olup %60 olguda ilk 3 ayda mey
dana gelir. Ödemin erken başlaması prognozu kö-
tüleştirir. Başlangıçta ödem kornea epitelindedir, tan
siyon değişiklikleri ile artar veya azalır. Hastalık iler
ledikçe korneal stromaya geçer, uzun süreli ödem 
lamellerde yumuşama ve dejeneratif değişikliklere 
neden olur. Stromal ödem ve gerilme sonucu genel
likle muntazam olmayan kornea opasiteleri oluşur. 
Ani ve diffüz ödemin sebebi Descemet membranın-
daki yırtılmaya bağlıdır, korneanın aşırı derecede ge
rilmesi nedeniyledir. 

Geç belirti ler: GİB'nın kontrol altına alınama
dığı durumlarda erken belirtilerin ilerlemesi ile geç 
belirtiler ortaya çıkar. 

Hayatın ilk 3 yılında yaşlılara göre gözün kolla-
gen lifleri daha yumuşak ve elastiktir. Böylece artan 
GİB globun genişlemesine yol açar, kornea ve skle-
ra büyür, genişler. Globun glokom nedeniyle büyü
mesine buftalmus denir. Anne ve baba tek taraflı 
olmadığı sürece bu nedenle çocuğu doktora getir
mez, büyük ve güzel gözü olduğu sanılır. Sklera ge
nişlerken incelir ve altından koroidin mavimsi rengi 
ortaya çıkar. Normalde 10-10.5 mm olması gereken 
kornea çapı 16 mm'ye kadar çıkabilir. Korneaskleral 
bölgede genişleme İle ön kameranın derinleşmesi 
zonüllerin gerilmesi ve kopması ile lens subluk-
sasyonu, ayrıca aksiyal büyüme aksiyal miyopi ve 
anizometropik ambliyopiye yol açabilir. 

Ko rnea ve l imbus geniş led ikçe Descemet 
membranı ve kornea endotelinin gerginleşmesi 
Descemet membranında yırtıklara neden olur ki bun
lara Haab'ın çizgileri adı verilir. Bu da stromal ödemi 

arttırır. Bu yırtıklar başlangıçta kornea periferinde lim-
busa paralel iken sonraları yatay meridyene geçer, 
bu defektler endotel tarafından onarılmaya çalışılır ve 
düzensiz korneal astigmatlzmaya neden olur. Bu kı
sımlarda korneal nedbeleşme görülür. İncelen endo
tel nedeniyle tansiyon normal dahi olsa yaşlanma ile 
ilgili değişiklikler endotel hasarı üzerine eklendiğin
den erişkin hayatta dekompensasyon gösterebilir. 
Gözün büyümesiyle irisin gerilmesi stromal incel
meye ve atrofiye neden olur. 

Optik disk değişikliği: Hafif tansiyon yükselme
lerinde dahi papillada ekskavasyon erişkinlerden çok 
daha erken oluşur. Çukurlaşma GİB'nın düşme ve 
yükselmesi ile birkaç saat veya günde değişebilir. 
Genellikle yuvarlak ve santral olan çukurlaşma oval 
de olabilir. Optik sinirin içinden geçtiği skleral halka
da GİB artması ile genişleme olur ve böylece sinir li
fi kaybı olmadan optik disk çapı genişler. Ya da her 
iki durum birlikte de görülebilir. Çocuktaki bağ doku
sunun artmış elastikiyeti nedeniyle çukurlaşma ça
buk düzelir. 

İleri vakalarda göz tüm yönlerde genişler, iris 
kökü ve trabeküler ağ bozulur ve incelir, Schlemm 
kanalı silinebilir. Retina, koroid ve siliyer cisim de 
atrofiktir. 

İridodonesis lensin luksasyonu sonucunda or
taya çıkar. Ayrıca geç belirtilerden biri de korneal 
ödem ve bulanıklıklar nedeniyle oluşan miyopi ve 
düzensiz astigmaya bağlı gelişen ampliyopidir. Kor
neada ülserler, büllöz keratopatl olabilir. Hifema mi-
krotravmalarla bile ortaya çıkabilir. Kornea ülseri per-
forasyonu veya travma sonucu rüptür ile fitizis bulbi 
gelişir. 

Konjenital glokomda muayene özellik gösterir. 
Bebeklik ve çocukluk çağı olması nedeniyle ancak 
genel anestezi altında bazı muayeneler mümkün ola
bilir. Halotan gibi anestetikler GİB'ında 5-6 mmHg'lık 
bir düşüş gösterir. Sklera sertliği yönünden ve sağ
lıklı ölçüm yapılabilmesi için el aplanasyon tono-
metreleri kullanılmalıdır. 

Kornea kuturlarının ölçümü, biomikroskopi ya
pılmalıdır. Göz yaşı kanallarının hastalıklarından ayır
mak amacıyla punktum lavajı da bu genel anestezi 
sırasında yapılabilir. Tonografinin bir geçerliliği yok
tur. Genel anestezi altında yapılan muayenelerin bir 
önemi de gerekirse takip sonucunda ameliyat endi-
kasyonu konduğunda derhal ameliyata alınabilmesi-
dir. Oftalmoskopi ve stereofotografi bu sırada uygu
lanabilir. 

Tanıda akla ilk gelmesi gereken epifora neden
leridir. Konjenital nazolakrimal kanal tıkanıklığı mutla-
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ka ekarte edilmelidir. Ayrıca konjonktivit, kornea 

abrazyonu, Reis Bücklers distrofisi akla gelir. 

Kornea ödemi nedeniyle akla gelmesi gereken 

diğer haller şunlardır: 

Rubella keratiti 

Disciform keratit 

Iridosiklit 

Keratokonjnoktivit 

Travma (özellikle forsepsli doğumda) 

Hurler sendromu 

Sistinozis 

Korneal lipidozis 

Konjenital herediter kornea distrofileri 

Diğer metabolik bozukluklar 

Kornea büyümesi nedeniyle akla gelmesi gere

ken tanılar şunlardır: Megalokornea da kornea 14-16 

mm çapta olup iridodonezis vardır. Descemet 

çatlakları, GİB yüksekliği, papil lada ekskavasyon 

yoktur, sekse bağlı geçiş gösterir. Diğeri, yüksek 

miyopidir. 

Descemet membranındaki yırtıklar doğumsal ve 

idiopatik kornea ödeminden ayrılmalıdır. Bunlarda 

GİB normaldir. 

Buftalmus gibi görünebilen dejeneratlf konjeni

tal mlyopi, retinoblastom ve ksantogranüloma İle 

ayırıcı tanı yapılmalıdır. Konjenital glokomda ön arka 

çapta 5-6 mm, horizontal çapta 3.2 mm, vertikal 

çapta ise 2.6 mm büyüme vardır. 

Derin ön kamera durumunda goniodisgenezis 

gözardı edilmemelidir. Bu olgularda GİB yüksek 

veya normaldir. Ön segment patolojisi ile birliktedir. 

Papilla ekskavasyonu optik sinir anomalilerini 

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

zi, tilted disk, büyük fizyolojik çanaktır. 

Konjenital glokomda görme kusurunun düzeltil

mesine, ileri derecede görme azlığı gelişen çocuk

larda rehabilitasyon açısından beceri ve eğitim ka

zandırılmasına özen gösterilmelidir. 
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