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SISTEMIK HASTALIKLAR VE GLOKOM

Berire Seyma DURMUS ECE?!

GIRIS

Sistemik hastaliklar ile iligkili glokom hastaliklarini tanimak, glokom tani ve
tedavisindeki yaklagimlar: diizenleyebilmek agisindan 6nemlidir. Bu yazida glo-
kom ile iliskisi olan inflamatuar, enfeksiyoz, endokrin, vaskiiler ve konjenital
hastaliklar ve ilag iliskili glokomlarda, glokom olusum mekanizmalar: ve bazi
ozel klinik durumlar degerlendirecektir.

INFLAMATUAR HASTALIKLARDA GLOKOM

Inflamatuar ve otoimmiin hastaliklar, yaygin olarak okiiler yapilar1 etkiler. Bu se-
beple glokom degerlendirmelerinde ayrintili bir tibbi éykii 6nemlidir. inflama-
tuar (iiveitik) glokom, yonetilmesi zor olabilen bir sekonder glokomdur. Uveitli
gozlerde glokomun genel prevalansi %10 ile %20 arasinda degisir, ancak kronik
iiveitte cok daha yaygindir ve %46’ya kadar ¢ikabilir (1). Inflamatuar glokomda
hem agik a¢1 hem de kapali a1 mekanizmalarin ile géz ici basing (GIB) yiik-
sekligi gelisebilir. A¢ik agili glokom gelisiminin en yaygin nedeni trabekiiler ag1
tikayan inflamatuar birikintilerdir. Inflamasyon ile kan akéz bariyerinin bozul-
mast, akoz hiimor bilesiminin degismesi, trabekiiler agin inflamatuar hiicreler,
plazma proteinleri veya debris tarafindan tikanmasiyla filtrasyonun engellen-
mesi sonucu GIB yiiksekligi gelisir. Diger bir mekanizma, inflamatuar {iriin-
lerin toksisitesinin neden oldugu trabekiilositlerin islev bozuklugudur. Artmis
GIB, sitokinler ve prostaglandinlerden de kaynaklanabilir. Uveitte salinan Rho
kinazlar da GIB artisina neden olabilir (2). Agik acili glokom kortikosteroid
kullanimu ile iliskili olarak da gelisebilir. Kortikosteroid iliskili glokom gelisimi,
kisinin duyarlihigina, doza, siireye, ilag tipine ve ilacin verilis yoluna bagl ola-
rak degisebilir. Glokom, tedavinin baslamasindan sonra herhangi bir zamanda,
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ancak genellikle 6 hafta i¢inde gelisebilir. Sekonder a¢1 kapanmasi glokomu ise
akoz hiitmordeki inflamatuar hiicre ve proteinlerin agida organizasyonu sonucu
periferik anterior sinesi (PAS) gelisimine neden olmasi, 360° posterior sinesi
(Iens tizerinde fibrin ve inflamatuar hiicrelerin birikmesine sekonder olarak
irisin arka kenari ile lens arasinda) sonucu gelisen pupiller bloga bagli olarak
veya siliyer cisimde ve koroidal dokularda 6dem sonucu lens-iris diyaframinin
anteriora rotasyonu ile ortaya ¢ikabilir (1,3). HLA-B27 iliskili iiveit, juvenil idio-
patik artrit (JIA), sarkoidoz, Behget hastalig1, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu
glokomun eslik ettigi inflamatuar hastaliklardan bazilaridir.

HLA-B27 ile iliskili Spondiloartropatiler

Glokomla iligkili en yaygin sistemik inflamatuar hastaliklar, HLA-B27 ile ilis-
kili spondiloartropatiler (SpA) ve akut 6n tveittir. SpAlar, ankilozan spondilit,
psoriatik artrit, reaktif artrit ve inflamatuar barsak hastaligin1 i¢eren bir hastalik
grubudur. Eklem sislikleri, entezit, sirt agrisi ve sabah tutukluklarinin sorgulan-
masi onemlidir. Uveit ankilozan spondilitte en sik goriilen eklem dis1 bulgudur
(4). Siddetli veya siklikla tekrarlayan akut ve kronik 6n iiveitlerin her biri artmuis
GIB ve sekonder glokom ile iliskilidir.

Jiivenil idiopatik Artrit

Jivenil idiyopatik artrit (JIA), etyolojisi bilinmeyen, 16 yasindan énce ortaya
¢ikan ve 6 aydan fazla siiren, kronik eklem inflamasyonu ile karakterize hetero-
jen bir hastalik grubudur. JIA, pediatrik popiilasyonda 6n iiveit ile en sik iligki-
si olan sistemik hastaliktir ve gocuklarda goriilen tiim {iiveit tiplerinin %47’sini
olusturur (5). Uveit tipik olarak bilateral, graniilomat6z olmayan, asemptomatik
on iiveit seklindedir ve genellikle 6ncesinde artrit vardir. JIA iliskili tiveitin sik
goriilen komplikasyonlarindan biri okiiler hipertansiyon ve glokomdur. Farkli
calismalarda JIA glokom siklig1 %15-40 araliginda saptanmistir (6-8).

Sarkoidoz

Sarkoidoz, 20-40 yas grubunda goriilen multisistemik tutulum gosteren, inf-
lamatuar bir hastaliktir. Kadinlarda erkeklere gore, siyahilerde beyazlara gore
daha sik goriiliir. Hastalarda bilateral pulmoner hiler lenfadenopati, periferik
lenfadenopati ve kutan6z nonkazeifiye epiteloid graniilomlar vardir. Goz tutu-
lumu hastalarin yaklagik %38’inde goriiliir ve hastaligin ilk bulgusu olabilir (9).
Paniiveit, koyun yag1 keratik presipitat, okiiler dokularda graniilom gelisimi, fle-
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bit goriilebilir. GIB yiikselmesi, biiyitk miktarda inflamatuar hiicreler tarafindan
trabekiiler ag orgiisiiniin tikanmasina, trabekiiler agda gelisen nodiillere veya
PAS’a sekonder olabilir (10).

Behget Hastaligi

Behget hastalig1 tekrarlayan tiveoretinit ataklari, oral ve genital aftoz iilseras-
yonlar ve deri lezyonlari ile karakterize sistemik bir hastaliktir. Behget hastala-
rinin %78’inde goz tutulumu goriliir. Okiiler bulgular: goklu ve polimorfiktir.
Tekrarlayan iridosiklit, retinit ve retinal vaskiilit hastaligin baslica okiiler bul-
gularindandir. Behget hastaliginda iiveitin baslica sekelleri komplike katarakt,
PAS, posterior sinesi ve sekonder glokomdur (11). Inflamatuar hiicreler tara-
findan trabekiiler tikanma, trabekiilit, anterior veya posterior sinesiye sekon-
der olarak veya uzun siireli kortikosteroid kullanim1 sonucu glokom gelisebilir.
Vakalarin %10 ila 20’sinde glokom bulunabilir (12). Glokom, Behget hastaligina
eslik etse de retina komplikasyonlarindan daha az gorme morbiditesine neden
olur. Behget hastaliginda g6z ici inflamasyonun iyi ve erken kontrolii sekonder
glokomun 6nlenmesinde biiyiik fayda saglar (11).

ENFEKSiYOZ HASTALIKLARDA GLOKOM

Enfeksiyoz glokomlar, spesifik belirtileri ve etiyolojileri degisken olan bir se-
konder glokom grubudur. Hem ag¢1 kapanmasi hem de agik a¢ili glokom form-
larini igerebilirler. PAS veya posterior sinesi ag1 kapanmasinin mekanizmasini
olusturabilir. A¢ik agili glokom formlari ise trabekiiler ag: tikayan inflamatuar
veya enfeksiyoz kalintilardan veya viral enfeksiyonlarin bizzat trabekiilit olus-
turmasindan kaynaklanabilir. Bu ortak son mekanizmalarla pek ¢ok viriis, bak-
teri, mantar, spiroket ve parazit enfeksiyonu a¢ik a¢ili glokom ve kapali agili
glokom ile sonuglanabilir (13). Cogu enfeksiyon bir inflamatuar reaksiyona se-
bep olabildigi i¢in, tiveitik glokom ve enfeksiy6z glokomlarda ortak bir klinik
goriilebilir. Herpes simpleks viriisii ve varicella zoster viriis enfeksiyonlar1 glo-
kom ile siklikla komplike hale gelen viral ajanlardir.

Herpes Simpleks Viriis

Herpes simpleks viriis (HSV) insanlarda hastalik yapan en yaygin viral enfek-
siyonlar arasindadir. Herpes iliskili keratotiveitlerde GIB yiiksekligi ve glokom
oldukga yaygindir. Bazi ¢aligmalar herpes ile iligkili {iveitik hastalarin yakla-
stk %50’sinde yiiksek GIB bildirmislerdir (13). HSV keratotiveitik glokomun
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patogenezi tartigmalidir. Baglangicta artmig GIB’in inflamasyon iligkili degil,
steroid tedavisinin bir sonucu olarak gelistigi ileri siiriilmekle birlikte, absoli
glokom ve herpetik keratotiveitli gozlerin eniikleasyonu ile yapilan bir patoloji
calismasinda 6n segment yapilarinda degisikliklerin meydana geldigi gosteril-
mistir (14). Bir bagka ¢alismada tavsan modelinde HSV ile glokom arasinda-
ki patojenik iligki arastirilmis ve gozlerin histolojik incelemesinde iris koki ve
trabekiiler agda diffiiz mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve lameller diizende
bozulma saptanmustir. Ayrica, enfeksiyon ve inflamasyon kontrol altina alinma-
sina ragmen kalici GIB yiiksekligi saptanan tiim hayvanlarda PAS ve %50’sinde
agida bir retrokorneal membran saptanmustir (15). Inflamatuar hiicreler, fibrin
ve plazma proteinleri, trabekiiler agda fiziksel bir blokaj olusturabilecegi gibi
retrokorneal membran da aginin titkanmasina katkida bulunabilir. Bu bulgular,
HSV keratoiiveitik glokomda artmis GIB'in trabekiiler blokaj veya trabekiilit
ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica posterior sinesi olusumu pupil
blokaji ve ikincil ag1 kapanmasi glokomuna neden olabilir (16).

Varicella Zoster Viriis

Varicella zoster viriis (VZV) su ¢iceginden sorumlu viral ajandir ve nérosen-
soriyal ganglionlarda latent kalir. Zona (zoster), genellikle yash insanlarda veya
hiicresel bagisiklig1 baskilanmis geng eriskinlerde viriisiin bir dermatom bo-
yunca reaktivasyonu ile gelisir. Etkilenen dermatom boyunca dokiintii ve nev-
ralji goriiliir. Herpes zoster oftalmikus (HZO)'da trigeminal duyusal ganglionun
oftalmik dalinin (V1) etkilenimi mevcuttur ve herpes zoster vakalarinin yakla-
sik %10 ila %20’sini olusturur (17,18). HZO sekonder glokom insidans: farkli
caligmalarda farkli oranlarda saptanmistir; Nigam ve ark. (19) HZO vakalarin-
da %36,3’tinde sekonder glokom saptanken, Thean ve ark (20), HZO’lu 34 {ive-
itik hastadan olugan vaka serilerinin %56’sinda glokom gelistigini bulmuslardir
ve hastalarin %15’inde filtrasyon cerrahisi gerekli oldugunu saptamislardir. V1
siniri birgok okiiler ve periokiiler yapiyr innerve ettiginden hastaligin seyrinde
farkls klinik antiteler goriilebilmektedir. Bu klinik durumlardan olan sekonder
glokom gelisimi; trabekiiler ag1 tikayan inflamatuar debris veya hemoraji, pos-
terior sinesiye sekonder pupiller blok, PAS, trabekiiler agin primer enfeksiyonu
(trabekiilit) veya uzun siireli steroid kullanimi dahil olmak iizere farkli meka-
nizma ile ortaya ¢ikabilir (13,17). Ayrica literatiirde tek tarafli, T2 dermatomal
bir herpes zoster vakasinda bilateral akut a¢1 kapanmasi glokomu vakas: bil-
dirilmis ve siddetli agrinin muhtemelen artan sempatik tonus yoluyla, yatkin
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bireylerde, a¢1 kapanmast ile sonuglanan sempatik midriyazis i¢in hazirlayici
faktor olabilecegi one stiriilmiistiir (21).

ENDOKRIN HASTALIKLARDA GLOKOM

Glokom, gesitli endokrin bozukluklarla birlikte ortaya ¢ikabilir. Cushing send-
romu, tiroid hastaligs, hipofiz hastalig1 ve diabetes mellitus bunlardan bazilardur.

Cushing Sendromu ve Glokom

Cushing sendromu (CS) hiperkortizolizmin neden oldugu belirti ve semptom-
larla (hipertansiyon, diyabet, obezite, osteoporoz, yiiz yuvarlakligi, ince deri,
mor ¢izgiler, hirsutizm, duygudurum bozukluklar1 vb) karakterize bir hasta-
liktir (22). Endojen hiperkortizolizm nedeniyle glokom gelisimi, eksojen ste-
roid uygulamalariyla (6zellikle topikal) karsilastirildiginda daha az bildirilen
bir acik acili glokom nedenidir. Endojen hiperkortizolizmin neden oldugu GIB
yiiksekligi hakkinda ¢ok fazla klinik ¢aligma yapilmamustir. Jonas ve ark, hipo-
fiz iligkili CS’li 62 hastay1 inceledikleri calismalarinda 4 gdzde GIB yiiksekligi
bulmuslar ve yalnizca 1 gozde hipofiz cerrahisi sonrasi GIB yiiksekligini devam
ettigini saptamiglardir (23). Ma ve ark ise, CS’li 54 hastay1 inceledikleri ¢aligma-
larinda hastalarin %20’sine okiiler hipertansiyon tanis1 koymus ve endojen hi-
perkortizoleminin glokom degerlendirmesinin bir parcasi olarak diisiiniilmesi
gerektigini belirtmislerdir (24). Mevcut ¢alismalardaki farkli sonuglar endojen
kortizoliin GIB {izerindeki etkilerinin ayrintili galigitlmamis olmast ile iligki-
lendirilebilir. Olas1 bir faktor eksojen steroidlerle iligkili glokomda oldugu gibi
endojen steroidlerle glokom gelisiminde de genetik yatkinlik faktoriiniin rol
oynuyor olmast olabilir. Bu nedenle CS’li hastalar1 degerlendirirken, ailede glo-
kom 6ykiisii varlig1 klinisyenlerin farkinda olmasi gereken bir faktordiir (25).

Tiroid Oftalmopati ve Glokom

Graves hastaligy, tiroid bezini etkileyen otoimmiin bir hastaliktir ve hipertiroi-
dizm ve tirotoksikozun en yaygin nedenidir. Tiroid (graves) oftalmopatisi, gra-
ves hastaliginin 6nde gelen tiroid dis1 tutulum bolgesidir. Lokal inflamasyon,
s1v1 birikimi ve hiicre dis1 matris tiretimi sonucu ekstraokiiler kaslarda ve cevre
dokularda hiicresel materyalin birikimi ile orbital dokularda genisleme goriiliir
(26). Hacim genislemesi ve inflamasyonu takiben gelisen fibrotik siire¢ propito-
zis, diplopi, optik néropati, sasilik, ekspojur keratopati ve GIB yiiksekligine yol
acabilir. Tiroid oftalmopatisinde GIB’in yiikselmesinin baslica mekanizmalar1
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episkleral venoz basing yiikselmesi, trabekiiler ag orgiistinde mukopolisakarit
birikimi, restriktif miyopati, steroid kaynakli glokom, okiiler yiizey hastaligin-
dan kaynaklanan sekonder 6n kamara inflamasyonudur (27). Restriktif miyo-
pati, bakis pozisyonunda degisiklik ile GIB yiikselmesine yol agabilir. Inferior
rektusun en sik fibrotik degisiklige ugrayan kas olmasi nedeniyle, yukar: bakista
genislemis fibrotik alt rektusun glob iizerine baski yapmasiyla, yukar1 bakis-
ta akut GIB yiikselmesi bu hastalarda yaygindur. Ileri hastalikta bu durum pri-
mer bakis pozisyonu i¢in de gegerli olabilir (27,28). Tiroid oftalmopatisinde,
inflamatuar, iskemik mekanizmalar ve gerilim sonucu distiroid optik ndropati
(DON) gelisebilir. Choi ve ark. DON'da en yaygin goriilen gérme alani defekt-
lerinin; parsiyel arkuat, nonpesifik, parsiyel periferal rim, arkuat ve altitudinal
defektler oldugunu bildirmistir (29). DON iliskili gorme alani defektlerinin glo-
kom iliskili gérme alani defektleri ile karisabilmesi, tiroid oftalmopatisine bagl
glokomda gorme alani kullaniminin zorluklarindandir.

VASKULER HASTALIKLARDA GLOKOM

Vaskiiler hastaliklar, episkleral venéz basing (EVB) artistyla veya diyastolik hi-
potansiyon ve okiiler perfiizyon basincinin bozulmasiyla glokom gelisimi ve
progresyonuna neden olabilirler. Yiiksek EVB bagli glokom, sekonder agik agili
glokomun nadir ve tedavisi zor bir seklidir. Orbita, bas veya boyundaki arterio-
vendz fistiiller veya venoz obstriiksiyon ile EVBde kronik bir yitkselme meyda-
na gelebilir. Ayrica artmis EVB’1n idiyopatik ve ailesel olusumlar: bildirilmistir
(30). Karotis-kavernoz fistiiller, Sturge-Weber sendromu, Radius-Maumenee
sendromu (idiyopatik EVB artis1), tiroid oftalmopati EVBde yiikselme ile iliskili
olarak glokom gelisen klinik tablolardandur.

Karotiko-Kavernoz Fistiil

Karotis kavernoz fistiiller (KKF), karotis arter ile kavernoz siniis arasindaki vas-
kiiler baglantilardir. KKFler etyolojilerine gore spontan ve travmatik, akim hiz-
larina gore hizli ve yavas, anotomik olarak da indirekt ve direk KKF olarak sinif-
lanabilir (31). KKF nedeniyle kavernoz siniiste artan basing, superior oftalmik
venin dilatasyonu ile sonuglanir. Ayni zamanda oftalmik arterin rolatif perfiiz-
yon basinci azalir ve iskemi gelisir (32). Pulsatil propitozis, tinnitus, konjonktival
kemozis, episkleral venlerde genisleme ve tortiyosite artigi, GIB artist, oftalmop-
leji (6zellikle 6. kraniyal sinir), diplopi, okiiler agr1 ya da bas agrisi, retinal vas-
kiiler konjesyon ve hemoraji KKFde tesbit edilebilen bulgulardir (33) (Resim 1).
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Direk KKF’ler %70-90 kafa travmasi iligkilidir. Cogunlukla geng erkek hastalar-
da akut ortaya ¢ikan ve semptomlari hizli ilerleyen bir sekilde goriiliir ve spontan
regresyonu oldukga nadirdir (34). Indirekt KKF konjenital AV malformasyonlar
ya da sistemik hastalik iligkili olarak gelisebilir. Genelde postmenapozal kadin-
larda sistemik hastaliklarla birlikte goriiliir. Arteriyal hipertansiyon, ateroskle-
roz, konnektif doku hastaliklar1 risk faktorleridir (35). Yavas-sinsi sekilde ortaya
¢ikar ve spontan regrese olabilir. Tanida orbital USG, BT ve MRG™nin yardi-
mi vardir ancak altin standart dijital subtraction anjiografidir (34,35). Orbital
USGde oftalmik vende arterialize akim BT'de dilate superior oftalmik ven (Re-
sim 2), genislemis ekstraokuler kaslar, proptozis, intrakranial hemoraji, MRGde
dilate superior oftalmik ven, genislemis ekstraokuler kaslar, orbital konjesyon,
proptozis, DSA internal karotis arterden kavernoz siniise hizli sant, kavernoz
siniisten oftalmik venlere retrograd akim gériilebilir. GIB artisi, esas olarak artan
EVBdan kaynaklanir. Ayrica KKF koroid ve siliyer cisimde konjesyon ve 6dem
olusturarak a¢1 kapanmasina neden olabilir. Herhangi bir pupiller blok kompo-
nenti varsa periferik iridotomi bu vakalarda yardimeci olabilir (32). Ancak fistii-
liin kapatilmasinin etkili olma olasilig1 daha yiiksektir. Uygun GIB kontroli igin
gerekli olan birincil kosul fistiiliin kapanmasidir (36,37). KKF glokomun nadir
goriilen nedenlerinden olsa da ayirici tanida akla getirilmesi 6nemlidir.

Resim 1. A. Sol gézde proptozis B. Episkleral venlerde dolgunluk ve tostiyosite artisi
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Resim 2. Travma sonrasi direk karotikokavenoz fistiil gelisen hastada BT goriintiisii;
Stiperior oftalmik vende dilatasyon (Kirmizi oklar)

Diyastolik Hipotansiyon

Diyastolik hipotansiyon, yetersiz okiiler perfiizyon ile okiiler perfiizyon basinci-
n1 (OPB) azaltma etkisine sahiptir. Diisiik OPB ile glokom prevalansi, insidansi
ve ilerlemesi arasinda yiiksek bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Diyastolik
basinci 65 mmHgnin {izerinde olanlarla karsilastirildiginda, 50 mmHg'nin al-
tindaki diisiik diyastolik basincin 4,5 kat daha fazla glokom prevalanst ile iligkili
oldugunu gostermistir (38). Diisiik kan basincina sahip glokomlu hastalarin te-
davisi, okiiler hipotansif tedaviye ek olarak, kan basincini ortalama degerlerin
sinirina yiikseltmeyi amaglayan 6nlemleri (gece uygun hidrasyonla tuz alimi,
egzersiz vb) icermelidir. Ayrica arteriyel hipertansiyonu olan hastalarda, uygun
klinik sartlarda antihipertansif tedavinin daha az agresif hedefe ayarlanmasi se-
ceneklerdendir (39).

KONJENITAL HASTALIKLARDA GLOKOM

Pek ¢ok konjenital sendrom GIB yiiksekligi ve glokom ile iligkilendirilmistir. Bu
sendromlarla iliskili glokom genellikle cocuklukta ortaya ¢ikar ve yetigkinlerde-
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ki glokoma gore tedavisi daha zor olabilir. Sturge-Weber sendromu, nérofibro-
matoz gibi fakomatozlar, Axenfeld-Rieger sendromu, Ehlers-Danlos sendromu,
Marfan sendromu, Weil-Marchesani sendromu gibi ¢ok sayida ailesel ve kon-
jenital hastaligin glokom ile iliskisi vardir. Marfan sendromu, homosistintiri ve
Weill-Marchesani sendromu olan hastalar, daha ¢ok lens kaynakli ve pupiller
bloklu glokoma neden olma egilimindedir. Sendromlar: tanimak icin, bu tiir
sendromlarda deri, eklem ve sistemik bulgular1 degerlendirmek 6nemlidir.

Sturge-Weber Sendromu

Sturge-Weber sendromu (SWS) veya ensefalo-trigeminal anjiyomatozis, spora-
dik olarak ortaya ¢ikan nadir bir konjenital nérokutanoz hastaliktir. Yiizde Porto
sarabi lekesi, leptomeningeal anjiyomatozis ve glokom ile karakterizedir. Okiiler
komplikasyonlar konjonktiva, episklera ve koroidin vaskiiler malformasyonla-
rindan kaynaklanir. Glokom, SWSde hastalarin %30-70"inde meydana gelen ve
gormeyi tehdit eden baslica komplikasyondur. SWSde glokom gelisiminde bi-
modal yas dagilimi1 mevcuttur; erken baslangi¢li glokomda konjenital ag1 ano-
malisi baskin bir rol oynarken, ge¢ baslangich glokom artmig episkleral venoz
basing rol oynamaktadir (40).

Axenfeld-Rieger Sendromu

Axenfeld-Rieger anomalisi (ARA) izole okiiler bulgular1 olan otozomal domi-
nant bir durumdur. Okiiler 6zellikler bilateral ve konjenitaldir. Anterior okii-
ler yapilarin olusumu sirasinda noéral krest hiicrelerinin anormal farklilasmasi
ve migrasyonundan kaynaklanir. Karakteristik okiiler bulgular olan posteri-
or embriyotokson, iris atrofisi, korektopi ve polikori izlenir. Axenfeld Rieger
anomalisi, sistemik anormalliklerin eglik etmesiyle Axenfeld-Rieger sendromu
(ARS) olarak adlandirilir. Axenfeld-Rieger sendromunda okiiler bulgulara ek
olarak orta hat anormalliklerini (dis anomalileri, basik burun kopriisii ve orta
yiiz) mevcuttur (40,41). ARAl1 hastalarin yaklagik %50’sinde ve ARS’li hastala-
rin yaklasik %70’inde kadarinda glokom gelistigi bildirildiginden glokom agi-
sindan omiir boyu izleme gereklidir (42).

Norofibromatozis Tip 1

Norofibromatozis tip 1 (NF1), oncelikle cildi, gozleri ve periferik sinir siste-
mini etkileyen otozomal dominant bir nérokutanoz hastaliktir. NF1’in klinik
belirtileri arasinda café-au-lait lekeleri, koltuk alt1 ¢illeri, Lisch nodiilleri, néro-
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fibromlar, optik sinir gliomlar1 ve kemik displazisi yer alir (40). Glokom gelisim
mekanizmalari, trabekiiler ag yapisinin gelisimsel malformasyonuna, aginin
norofibromlar tarafindan infiltrasyonuna veya nérofibromlar tarafindan siliyer
cisim infiltrasyonu ile gelisen a¢1 kapanmasina bagli olabilir (43). Konjenital
anomaliler, a¢1 malformasyonlari, PAS ile a¢1 kapanmas: gibi potansiyel meka-
nizmalarin bir kombinasyonu ile glokom gelisimi de miimkiindiir (44). NF1’li
tiim hastalar, 6zellikle ektropiyon tiveali olanlar diizenli olarak glokom agisin-
dan taranmalidir.

ILAC YAN ETKISI iLISKILI GLOKOM

Glokom, topikal veya sistemik olarak uygulanan bazi ilaglarin bir sonucu ola-
rak da gelisebilir. Tlaca bagl glokomun gelisimine neden olan en yaygin ilaglar
kortikosteroidlerdir (KS). KS’lerin ¢ok sayida ciddi inflamatuar hastaligin teda-
visinde rolii olmasina ragmen, uzun siireli kullanimlar: GIB’i artirarak stero-
id kaynakli glokom ile sonuglanabilir. KS’lerin topikal, intraokiiler, periokiiler,
oral, intravendz, inhaler veya nazal yollarla uygulamasinin bir sonucu olarak
glokom ortaya ¢ikabilir (45). Steroid dis1 ilaglara bagl glokom vakalarinin ¢cogu
kapali acili glokomdur. Siilfa grubu igeren ilaglar (trimetoprim/ siilfametoksa-
zol, asetazolamid, hidroklorotiazid, topiramat) trisiklik ve tetrasiklik antidep-
rasanlar, adrenerjik agonistler, kolinerjikler, antikolinerjikler, selektif serotonin
geri alim inhibitdrleri, antikoagiilanlar ve histamin H(1) ve H(2) reseptor an-
tagonistleri dahil olmak tizere ¢esitli ilag siniflarinin 6zellikle dar iridokorneal
acis1 olan kisilerde akut a¢1 kapanmasi glokomunu tetikledigi bildirilmistir (46).
Ayrica noktiirnal hipotansiyonunu provoke eden antihipertansif ilaglar da glo-
kom ile iliskili gosterirler (47).

SONUC

Glokom agisindan degerlendirilen hastaliklarda olas: sistemik hastalik iliskisi
yoniinden hastalarin incelenmesi glokomun tani, tedavisi ve takibinde 6nem-
lidir. Bu sebeple glokom ile birliktelik gosteren sistemik hastaliklarin klinik
bulgularini, karakteristik 6zelliklerini ve glokom olusturma mekanizmalarini
bilmek taniy: akla getirmek ve uygun yaklasimi belirlemek agisindan 6nem ta-
simaktadir. Glokomun iligkili oldugu sistemik hastalik ve ilaclar1 tespit etmek
dikkatli oyki ve sistemik inceleme ile miimkiindiir.
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