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Bölüm 10

SİSTEMİK HASTALIKLAR VE GLOKOM

Berire Şeyma DURMUŞ ECE1

GIRIŞ

Sistemik hastalıklar ile ilişkili glokom hastalıklarını tanımak, glokom tanı ve 
tedavisindeki yaklaşımları düzenleyebilmek açısından önemlidir. Bu yazıda glo-
kom ile ilişkisi olan inflamatuar, enfeksiyöz, endokrin, vasküler ve konjenital 
hastalıklar ve ilaç ilişkili glokomlarda, glokom oluşum mekanizmaları ve bazı 
özel klinik durumlar değerlendirecektir.

İNFLAMATUAR HASTALIKLARDA GLOKOM 

İnflamatuar ve otoimmün hastalıklar, yaygın olarak oküler yapıları etkiler. Bu se-
beple glokom değerlendirmelerinde ayrıntılı bir tıbbi öykü önemlidir. İnflama-
tuar (üveitik) glokom, yönetilmesi zor olabilen bir sekonder glokomdur. Üveitli 
gözlerde glokomun genel prevalansı %10 ile %20 arasında değişir, ancak kronik 
üveitte çok daha yaygındır ve %46’ya kadar çıkabilir (1). İnflamatuar glokomda 
hem açık açı hem de kapalı açı mekanizmalarını ile göz içi basınç (GİB) yük-
sekliği gelişebilir. Açık açılı glokom gelişiminin en yaygın nedeni trabeküler ağı 
tıkayan inflamatuar birikintilerdir. İnflamasyon ile kan aköz bariyerinin bozul-
ması, aköz hümör bileşiminin değişmesi, trabeküler ağın inflamatuar hücreler, 
plazma proteinleri veya debris tarafından tıkanmasıyla filtrasyonun engellen-
mesi sonucu GİB yüksekliği gelişir. Diğer bir mekanizma, inflamatuar ürün-
lerin toksisitesinin neden olduğu trabekülositlerin işlev bozukluğudur. Artmış 
GİB, sitokinler ve prostaglandinlerden de kaynaklanabilir. Üveitte salınan Rho 
kinazlar da GİB artışına neden olabilir (2). Açık açılı glokom kortikosteroid 
kullanımı ile ilişkili olarak da gelişebilir. Kortikosteroid ilişkili glokom gelişimi, 
kişinin duyarlılığına, doza, süreye, ilaç tipine ve ilacın veriliş yoluna bağlı ola-
rak değişebilir. Glokom, tedavinin başlamasından sonra herhangi bir zamanda, 
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ancak genellikle 6 hafta içinde gelişebilir. Sekonder açı kapanması glokomu ise 
aköz hümördeki inflamatuar hücre ve proteinlerin açıda organizasyonu sonucu 
periferik anterior sineşi (PAS) gelişimine neden olması, 360° posterior sineşi 
(lens üzerinde fibrin ve inflamatuar hücrelerin birikmesine sekonder olarak 
irisin arka kenarı ile lens arasında) sonucu gelişen pupiller bloğa bağlı olarak 
veya siliyer cisimde ve koroidal dokularda ödem sonucu lens-iris diyaframının 
anteriora rotasyonu ile ortaya çıkabilir (1,3). HLA-B27 ilişkili üveit, juvenil idio-
patik artrit (JİA), sarkoidoz, Behçet hastalığı, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu 
glokomun eşlik ettiği inflamatuar hastalıklardan bazılarıdır. 

HLA-B27 ile İlişkili Spondiloartropatiler
Glokomla ilişkili en yaygın sistemik inflamatuar hastalıklar, HLA-B27 ile iliş-
kili spondiloartropatiler (SpA) ve akut ön üveittir. SpA’lar, ankilozan spondilit, 
psoriatik artrit, reaktif artrit ve inflamatuar barsak hastalığını içeren bir hastalık 
grubudur. Eklem şişlikleri, entezit, sırt ağrısı ve sabah tutukluklarının sorgulan-
ması önemlidir. Üveit ankilozan spondilitte en sık görülen eklem dışı bulgudur 
(4). Şiddetli veya sıklıkla tekrarlayan akut ve kronik ön üveitlerin her biri artmış 
GİB ve sekonder glokom ile ilişkilidir.

Jüvenil İdiopatik Artrit
Jüvenil idiyopatik artrit (JİA), etyolojisi bilinmeyen, 16 yaşından önce ortaya 
çıkan ve 6 aydan fazla süren, kronik eklem inflamasyonu ile karakterize hetero-
jen bir hastalık grubudur. JİA, pediatrik popülasyonda ön üveit ile en sık ilişki-
si olan sistemik hastalıktır ve çocuklarda görülen tüm üveit tiplerinin %47’sini 
oluşturur (5). Üveit tipik olarak bilateral, granülomatöz olmayan, asemptomatik 
ön üveit şeklindedir ve genellikle öncesinde artrit vardır. JİA ilişkili üveitin sık 
görülen komplikasyonlarından biri oküler hipertansiyon ve glokomdur. Farklı 
çalışmalarda JİA glokom sıklığı %15-40 aralığında saptanmıştır (6–8).

Sarkoidoz
Sarkoidoz, 20-40 yaş grubunda görülen multisistemik tutulum gösteren, inf-
lamatuar bir hastalıktır. Kadınlarda erkeklere göre, siyahilerde beyazlara göre 
daha sık görülür. Hastalarda bilateral pulmoner hiler lenfadenopati, periferik 
lenfadenopati ve kutanöz nonkazeifiye epiteloid granülomlar vardır. Göz tutu-
lumu hastaların yaklaşık %38’inde görülür ve hastalığın ilk bulgusu olabilir (9). 
Panüveit, koyun yağı keratik presipitat, oküler dokularda granülom gelişimi, fle-
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bit görülebilir. GİB yükselmesi, büyük miktarda inflamatuar hücreler tarafından 
trabeküler ağ örgüsünün tıkanmasına, trabeküler ağda gelişen nodüllere veya 
PAS’a sekonder olabilir (10).

Behçet Hastalığı
Behçet hastalığı tekrarlayan üveoretinit atakları, oral ve genital aftöz ülseras-
yonlar ve deri lezyonları ile karakterize sistemik bir hastalıktır. Behçet hastala-
rının %78’inde göz tutulumu görülür. Oküler bulguları çoklu ve polimorfiktir. 
Tekrarlayan iridosiklit, retinit ve retinal vaskülit hastalığın başlıca oküler bul-
gularındandır. Behçet hastalığında üveitin başlıca sekelleri komplike katarakt, 
PAS, posterior sineşi ve sekonder glokomdur (11). İnflamatuar hücreler tara-
fından trabeküler tıkanma, trabekülit, anterior veya posterior sineşiye sekon-
der olarak veya uzun süreli kortikosteroid kullanımı sonucu glokom gelişebilir. 
Vakaların %10 ila 20’sinde glokom bulunabilir (12). Glokom, Behçet hastalığına 
eşlik etse de retina komplikasyonlarından daha az görme morbiditesine neden 
olur. Behçet hastalığında göz içi inflamasyonun iyi ve erken kontrolü sekonder 
glokomun önlenmesinde büyük fayda sağlar (11).

ENFEKSIYÖZ HASTALIKLARDA GLOKOM 

Enfeksiyöz glokomlar, spesifik belirtileri ve etiyolojileri değişken olan bir se-
konder glokom grubudur. Hem açı kapanması hem de açık açılı glokom form-
larını içerebilirler. PAS veya posterior sineşi açı kapanmasının mekanizmasını 
oluşturabilir. Açık açılı glokom formları ise trabeküler ağı tıkayan inflamatuar 
veya enfeksiyöz kalıntılardan veya viral enfeksiyonların bizzat trabekülit oluş-
turmasından kaynaklanabilir. Bu ortak son mekanizmalarla pek çok virüs, bak-
teri, mantar, spiroket ve parazit enfeksiyonu açık açılı glokom ve kapalı açılı 
glokom ile sonuçlanabilir (13). Çoğu enfeksiyon bir inflamatuar reaksiyona se-
bep olabildiği için, üveitik glokom ve enfeksiyöz glokomlarda ortak bir klinik 
görülebilir. Herpes simpleks virüsü ve varicella zoster virüs enfeksiyonları glo-
kom ile sıklıkla komplike hale gelen viral ajanlardır. 

Herpes Simpleks Virüs
Herpes simpleks virüs (HSV) insanlarda hastalık yapan en yaygın viral enfek-
siyonlar arasındadır. Herpes ilişkili keratoüveitlerde GİB yüksekliği ve glokom 
oldukça yaygındır. Bazı çalışmalar herpes ile ilişkili üveitik hastaların yakla-
şık %50’sinde yüksek GİB bildirmişlerdir (13). HSV keratoüveitik glokomun 
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patogenezi tartışmalıdır. Başlangıçta artmış GİB’in inflamasyon ilişkili değil, 
steroid tedavisinin bir sonucu olarak geliştiği ileri sürülmekle birlikte, absolü 
glokom ve herpetik keratoüveitli gözlerin enükleasyonu ile yapılan bir patoloji 
çalışmasında ön segment yapılarında değişikliklerin meydana geldiği gösteril-
miştir (14). Bir başka çalışmada tavşan modelinde HSV ile glokom arasında-
ki patojenik ilişki araştırılmış ve gözlerin histolojik incelemesinde iris kökü ve 
trabeküler ağda diffüz mononükleer hücre infiltrasyonu ve lameller düzende 
bozulma saptanmıştır. Ayrıca, enfeksiyon ve inflamasyon kontrol altına alınma-
sına rağmen kalıcı GİB yüksekliği saptanan tüm hayvanlarda PAS ve %50’sinde 
açıda bir retrokorneal membran saptanmıştır (15). İnflamatuar hücreler, fibrin 
ve plazma proteinleri, trabeküler ağda fiziksel bir blokaj oluşturabileceği gibi 
retrokorneal membran da açının tıkanmasına katkıda bulunabilir. Bu bulgular, 
HSV keratoüveitik glokomda artmış GİB’in trabeküler blokaj veya trabekülit 
ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca posterior sineşi oluşumu pupil 
blokajı ve ikincil açı kapanması glokomuna neden olabilir (16). 

Varicella Zoster Virüs 
Varicella zoster virüs (VZV) su çiçeğinden sorumlu viral ajandır ve nörosen-
söriyal ganglionlarda latent kalır. Zona (zoster), genellikle yaşlı insanlarda veya 
hücresel bağışıklığı baskılanmış genç erişkinlerde virüsün bir dermatom bo-
yunca reaktivasyonu ile gelişir. Etkilenen dermatom boyunca döküntü ve nev-
ralji görülür. Herpes zoster oftalmikus (HZO)’da trigeminal duyusal ganglionun 
oftalmik dalının (V1) etkilenimi mevcuttur ve herpes zoster vakalarının yakla-
şık %10 ila %20’sini oluşturur (17,18). HZO sekonder glokom insidansı farklı 
çalışmalarda farklı oranlarda saptanmıştır; Nigam ve ark. (19) HZO vakaların-
da %36,3’ünde sekonder glokom saptanken, Thean ve ark (20), HZO’lu 34 üve-
itik hastadan oluşan vaka serilerinin %56’sında glokom geliştiğini bulmuşlardır 
ve hastaların %15’inde filtrasyon cerrahisi gerekli olduğunu saptamışlardır. V1 
siniri birçok oküler ve perioküler yapıyı innerve ettiğinden hastalığın seyrinde 
farklı klinik antiteler görülebilmektedir. Bu klinik durumlardan olan sekonder 
glokom gelişimi; trabeküler ağı tıkayan inflamatuar debris veya hemoraji, pos-
terior sineşiye sekonder pupiller blok, PAS, trabeküler ağın primer enfeksiyonu 
(trabekülit) veya uzun süreli steroid kullanımı dahil olmak üzere farklı meka-
nizma ile ortaya çıkabilir (13,17). Ayrıca literatürde tek taraflı, T2 dermatomal 
bir herpes zoster vakasında bilateral akut açı kapanması glokomu vakası bil-
dirilmiş ve şiddetli ağrının muhtemelen artan sempatik tonus yoluyla, yatkın 
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bireylerde, açı kapanması ile sonuçlanan sempatik midriyazis için hazırlayıcı 
faktör olabileceği öne sürülmüştür (21). 	

ENDOKRIN HASTALIKLARDA GLOKOM 

Glokom, çeşitli endokrin bozukluklarla birlikte ortaya çıkabilir. Cushing send-
romu, tiroid hastalığı, hipofiz hastalığı ve diabetes mellitus bunlardan bazılardır. 

Cushing Sendromu ve Glokom
Cushing sendromu (CS) hiperkortizolizmin neden olduğu belirti ve semptom-
larla (hipertansiyon, diyabet, obezite, osteoporoz, yüz yuvarlaklığı, ince deri, 
mor çizgiler, hirsutizm, duygudurum bozuklukları vb) karakterize bir hasta-
lıktır (22). Endojen hiperkortizolizm nedeniyle glokom gelişimi, eksojen ste-
roid uygulamalarıyla (özellikle topikal) karşılaştırıldığında daha az bildirilen 
bir açık açılı glokom nedenidir. Endojen hiperkortizolizmin neden olduğu GİB 
yüksekliği hakkında çok fazla klinik çalışma yapılmamıştır. Jonas ve ark, hipo-
fiz ilişkili CS’li 62 hastayı inceledikleri çalışmalarında 4 gözde GİB yüksekliği 
bulmuşlar ve yalnızca 1 gözde hipofiz cerrahisi sonrası GİB yüksekliğini devam 
ettiğini saptamışlardır (23). Ma ve ark ise, CS’li 54 hastayı inceledikleri çalışma-
larında hastaların %20’sine oküler hipertansiyon tanısı koymuş ve endojen hi-
perkortizoleminin glokom değerlendirmesinin bir parçası olarak düşünülmesi 
gerektiğini belirtmişlerdir (24). Mevcut çalışmalardaki farklı sonuçlar endojen 
kortizolün GİB üzerindeki etkilerinin ayrıntılı çalışılmamış olması ile ilişki-
lendirilebilir. Olası bir faktör eksojen steroidlerle ilişkili glokomda olduğu gibi 
endojen steroidlerle glokom gelişiminde de genetik yatkınlık faktörünün rol 
oynuyor olması olabilir. Bu nedenle CS’li hastaları değerlendirirken, ailede glo-
kom öyküsü varlığı klinisyenlerin farkında olması gereken bir faktördür (25).

Tiroid Oftalmopati ve Glokom 
Graves hastalığı, tiroid bezini etkileyen otoimmün bir hastalıktır ve hipertiroi-
dizm ve tirotoksikozun en yaygın nedenidir. Tiroid (graves) oftalmopatisi, gra-
ves hastalığının önde gelen tiroid dışı tutulum bölgesidir. Lokal inflamasyon, 
sıvı birikimi ve hücre dışı matris üretimi sonucu ekstraoküler kaslarda ve çevre 
dokularda hücresel materyalin birikimi ile orbital dokularda genişleme görülür 
(26). Hacim genişlemesi ve inflamasyonu takiben gelişen fibrotik süreç propito-
zis, diplopi, optik nöropati, şaşılık, ekspojur keratopati ve GİB yüksekliğine yol 
açabilir. Tiroid oftalmopatisinde GİB’in yükselmesinin başlıca mekanizmaları 
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episkleral venöz basınç yükselmesi, trabeküler ağ örgüsünde mukopolisakarit 
birikimi, restriktif miyopati, steroid kaynaklı glokom, oküler yüzey hastalığın-
dan kaynaklanan sekonder ön kamara inflamasyonudur (27). Restriktif miyo-
pati, bakış pozisyonunda değişiklik ile GİB yükselmesine yol açabilir. İnferior 
rektusun en sık fibrotik değişikliğe uğrayan kas olması nedeniyle, yukarı bakışta 
genişlemiş fibrotik alt rektusun glob üzerine baskı yapmasıyla, yukarı bakış-
ta akut GİB yükselmesi bu hastalarda yaygındır. İleri hastalıkta bu durum pri-
mer bakış pozisyonu için de geçerli olabilir (27,28). Tiroid oftalmopatisinde, 
inflamatuar, iskemik mekanizmalar ve gerilim sonucu distiroid optik nöropati 
(DON) gelişebilir. Choi ve ark. DON’da en yaygın görülen görme alanı defekt-
lerinin; parsiyel arkuat, nonpesifik, parsiyel periferal rim, arkuat ve altitudinal 
defektler olduğunu bildirmiştir (29). DON ilişkili görme alanı defektlerinin glo-
kom ilişkili görme alanı defektleri ile karışabilmesi, tiroid oftalmopatisine bağlı 
glokomda görme alanı kullanımının zorluklarındandır. 

VASKÜLER HASTALIKLARDA GLOKOM

Vasküler hastalıklar, episkleral venöz basınç (EVB) artışıyla veya diyastolik hi-
potansiyon ve oküler perfüzyon basıncının bozulmasıyla glokom gelişimi ve 
progresyonuna neden olabilirler. Yüksek EVB bağlı glokom, sekonder açık açılı 
glokomun nadir ve tedavisi zor bir şeklidir. Orbita, baş veya boyundaki arterio-
venöz fistüller veya venöz obstrüksiyon ile EVB’de kronik bir yükselme meyda-
na gelebilir. Ayrıca artmış EVB’ın idiyopatik ve ailesel oluşumları bildirilmiştir 
(30). Karotis-kavernöz fistüller, Sturge-Weber sendromu, Radius-Maumenee 
sendromu (idiyopatik EVB artışı), tiroid oftalmopati EVB’de yükselme ile ilişkili 
olarak glokom gelişen klinik tablolardandır.

Karotiko-Kavernöz Fistül
Karotis kavernöz fistüller (KKF), karotis arter ile kavernöz sinüs arasındaki vas-
küler bağlantılardır. KKF’ler etyolojilerine göre spontan ve travmatik, akım hız-
larına göre hızlı ve yavaş, anotomik olarak da indirekt ve direk KKF olarak sınıf-
lanabilir (31). KKF nedeniyle kavernöz sinüste artan basınç, superior oftalmik 
venin dilatasyonu ile sonuçlanır. Aynı zamanda oftalmik arterin rölatif perfüz-
yon basıncı azalır ve iskemi gelişir (32). Pulsatil propitozis, tinnitus, konjonktival 
kemozis, episkleral venlerde genişleme ve tortiyosite artışı, GİB artışı, oftalmop-
leji (özellikle 6. kraniyal sinir), diplopi, oküler ağrı ya da baş ağrısı, retinal vas-
küler konjesyon ve hemoraji KKF’de tesbit edilebilen bulgulardır (33) (Resim 1). 
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Direk KKF’ler %70-90 kafa travması ilişkilidir. Çoğunlukla genç erkek hastalar-
da akut ortaya çıkan ve semptomları hızlı ilerleyen bir şekilde görülür ve spontan 
regresyonu oldukça nadirdir (34). İndirekt KKF konjenital AV malformasyonlar 
ya da sistemik hastalık ilişkili olarak gelişebilir. Genelde postmenapozal kadın-
larda sistemik hastalıklarla birlikte görülür. Arteriyal hipertansiyon, ateroskle-
roz, konnektif doku hastalıkları risk faktörleridir (35). Yavaş-sinsi şekilde ortaya 
çıkar ve spontan regrese olabilir. Tanıda orbital USG, BT ve MRG’nin yardı-
mı vardır ancak altın standart dijital subtraction anjiografidir (34,35). Orbital 
USG’de oftalmik vende arterialize akım BT’de dilate superior oftalmik ven (Re-
sim 2), genişlemiş ekstraokuler kaslar, proptozis, intrakranial hemoraji, MRG’de 
dilate superior oftalmik ven, genişlemiş ekstraokuler kaslar, orbital konjesyon, 
proptozis, DSA internal karotis arterden kavernöz sinüse hızlı şant, kavernöz 
sinüsten oftalmik venlere retrograd akım görülebilir. GİB artışı, esas olarak artan 
EVB’dan kaynaklanır. Ayrıca KKF koroid ve siliyer cisimde konjesyon ve ödem 
oluşturarak açı kapanmasına neden olabilir. Herhangi bir pupiller blok kompo-
nenti varsa periferik iridotomi bu vakalarda yardımcı olabilir (32). Ancak fistü-
lün kapatılmasının etkili olma olasılığı daha yüksektir. Uygun GİB kontrolü için 
gerekli olan birincil koşul fistülün kapanmasıdır (36,37). KKF glokomun nadir 
görülen nedenlerinden olsa da ayırıcı tanıda akla getirilmesi önemlidir. 

Resim 1. A. Sol gözde proptozis B. Episkleral venlerde dolgunluk ve tostiyosite artışı
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Resim 2. Travma sonrası direk karotikokavenöz fistül gelişen hastada BT görüntüsü; 
Süperior oftalmik vende dilatasyon (Kırmızı oklar)

Diyastolik Hipotansiyon
Diyastolik hipotansiyon, yetersiz oküler perfüzyon ile oküler perfüzyon basıncı-
nı (OPB) azaltma etkisine sahiptir. Düşük OPB ile glokom prevalansı, insidansı 
ve ilerlemesi arasında yüksek bir korelasyon olduğu gösterilmiştir. Diyastolik 
basıncı 65 mmHg’nin üzerinde olanlarla karşılaştırıldığında, 50 mmHg’nin al-
tındaki düşük diyastolik basıncın 4,5 kat daha fazla glokom prevalansı ile ilişkili 
olduğunu göstermiştir (38). Düşük kan basıncına sahip glokomlu hastaların te-
davisi, oküler hipotansif tedaviye ek olarak, kan basıncını ortalama değerlerin 
sınırına yükseltmeyi amaçlayan önlemleri (gece uygun hidrasyonla tuz alımı, 
egzersiz vb) içermelidir. Ayrıca arteriyel hipertansiyonu olan hastalarda, uygun 
klinik şartlarda antihipertansif tedavinin daha az agresif hedefe ayarlanması se-
çeneklerdendir (39).

KONJENITAL HASTALIKLARDA GLOKOM

Pek çok konjenital sendrom GİB yüksekliği ve glokom ile ilişkilendirilmiştir. Bu 
sendromlarla ilişkili glokom genellikle çocuklukta ortaya çıkar ve yetişkinlerde-
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ki glokoma göre tedavisi daha zor olabilir. Sturge-Weber sendromu, nörofibro-
matoz gibi fakomatozlar, Axenfeld-Rieger sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, 
Marfan sendromu, Weil-Marchesani sendromu gibi çok sayıda ailesel ve kon-
jenital hastalığın glokom ile ilişkisi vardır. Marfan sendromu, homosistinüri ve 
Weill-Marchesani sendromu olan hastalar, daha çok lens kaynaklı ve pupiller 
bloklu glokoma neden olma eğilimindedir. Sendromları tanımak için, bu tür 
sendromlarda deri, eklem ve sistemik bulguları değerlendirmek önemlidir. 

Sturge-Weber Sendromu 
Sturge-Weber sendromu (SWS) veya ensefalo-trigeminal anjiyomatozis, spora-
dik olarak ortaya çıkan nadir bir konjenital nörokutanöz hastalıktır. Yüzde Porto 
şarabı lekesi, leptomeningeal anjiyomatozis ve glokom ile karakterizedir. Oküler 
komplikasyonlar konjonktiva, episklera ve koroidin vasküler malformasyonla-
rından kaynaklanır. Glokom, SWS’de hastaların %30-70’inde meydana gelen ve 
görmeyi tehdit eden başlıca komplikasyondur. SWS’de glokom gelişiminde bi-
modal yaş dağılımı mevcuttur; erken başlangıçlı glokomda konjenital açı ano-
malisi baskın bir rol oynarken, geç başlangıçlı glokom artmış episkleral venöz 
basınç rol oynamaktadır (40).

Axenfeld-Rieger Sendromu
Axenfeld-Rieger anomalisi (ARA) izole oküler bulguları olan otozomal domi-
nant bir durumdur. Oküler özellikler bilateral ve konjenitaldir. Anterior okü-
ler yapıların oluşumu sırasında nöral krest hücrelerinin anormal farklılaşması 
ve migrasyonundan kaynaklanır. Karakteristik oküler bulgular olan posteri-
or embriyotokson, iris atrofisi, korektopi ve polikori izlenir. Axenfeld Rieger 
anomalisi, sistemik anormalliklerin eşlik etmesiyle Axenfeld-Rieger sendromu 
(ARS) olarak adlandırılır. Axenfeld-Rieger sendromunda oküler bulgulara ek 
olarak orta hat anormalliklerini (diş anomalileri, basık burun köprüsü ve orta 
yüz) mevcuttur (40,41). ARA’lı hastaların yaklaşık %50’sinde ve ARS’li hastala-
rın yaklaşık %70’inde kadarında glokom geliştiği bildirildiğinden glokom açı-
sından ömür boyu izleme gereklidir (42).

Nörofibromatozis Tip 1
Nörofibromatozis tip 1 (NF1), öncelikle cildi, gözleri ve periferik sinir siste-
mini etkileyen otozomal dominant bir nörokutanöz hastalıktır. NF1’in klinik 
belirtileri arasında café-au-lait lekeleri, koltuk altı çilleri, Lisch nodülleri, nöro-
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fibromlar, optik sinir gliomları ve kemik displazisi yer alır (40). Glokom gelişim 
mekanizmaları, trabeküler ağ yapısının gelişimsel malformasyonuna, açının 
nörofibromlar tarafından infiltrasyonuna veya nörofibromlar tarafından siliyer 
cisim infiltrasyonu ile gelişen açı kapanmasına bağlı olabilir (43). Konjenital 
anomaliler, açı malformasyonları, PAS ile açı kapanması gibi potansiyel meka-
nizmaların bir kombinasyonu ile glokom gelişimi de mümkündür (44). NF1’li 
tüm hastalar, özellikle ektropiyon üvealı olanlar düzenli olarak glokom açısın-
dan taranmalıdır.

İLAÇ YAN ETKISI İLIŞKILI GLOKOM 

Glokom, topikal veya sistemik olarak uygulanan bazı ilaçların bir sonucu ola-
rak da gelişebilir. İlaca bağlı glokomun gelişimine neden olan en yaygın ilaçlar 
kortikosteroidlerdir (KS). KS’lerin çok sayıda ciddi inflamatuar hastalığın teda-
visinde rolü olmasına rağmen, uzun süreli kullanımları GİB’i artırarak stero-
id kaynaklı glokom ile sonuçlanabilir. KS’lerin topikal, intraoküler, perioküler, 
oral, intravenöz, inhaler veya nazal yollarla uygulamasının bir sonucu olarak 
glokom ortaya çıkabilir (45). Steroid dışı ilaçlara bağlı glokom vakalarının çoğu 
kapalı açılı glokomdur. Sülfa grubu içeren ilaçlar (trimetoprim/ sülfametoksa-
zol, asetazolamid, hidroklorotiazid, topiramat) trisiklik ve tetrasiklik antidep-
rasanlar, adrenerjik agonistler, kolinerjikler, antikolinerjikler, selektif serotonin 
geri alım inhibitörleri, antikoagülanlar ve histamin H(1) ve H(2) reseptör an-
tagonistleri dahil olmak üzere çeşitli ilaç sınıflarının özellikle dar iridokorneal 
açısı olan kişilerde akut açı kapanması glokomunu tetiklediği bildirilmiştir (46). 
Ayrıca noktürnal hipotansiyonunu provoke eden antihipertansif ilaçlar da glo-
kom ile ilişkili gösterirler (47).

SONUÇ

Glokom açısından değerlendirilen hastalıklarda olası sistemik hastalık ilişkisi 
yönünden hastaların incelenmesi glokomun tanı, tedavisi ve takibinde önem-
lidir. Bu sebeple glokom ile birliktelik gösteren sistemik hastalıkların klinik 
bulgularını, karakteristik özelliklerini ve glokom oluşturma mekanizmalarını 
bilmek tanıyı akla getirmek ve uygun yaklaşımı belirlemek açısından önem ta-
şımaktadır. Glokomun ilişkili olduğu sistemik hastalık ve ilaçları tespit etmek 
dikkatli öykü ve sistemik inceleme ile mümkündür.
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