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Bölüm 2

GLOKOMDA GÜNCEL TEDAVI YÖNTEMLERININ DERLEMESI

Bahadır UTLU1

Glokom, bilindiği üzere progressif retinal gangliyon hücre kaybı ile seyreden bir 
optik nöropatidir. Glokom Avrupa’da halen körlüğün önde gelen ikinci nedenidir. 
Tedavisinin ilk amacı, düşük bir göz tansiyon basıncı sağlayan, en az yan etki profilli 
ve görme alanını mutlak koruyabilen yöntemlerdir (1). Glokoma bağlı optik sinir 
hasarında, yüksek göz içi basıncının etkisinin iki farklı teori sonucunda; mekanik 
etkisi ile nöroretinal rim hasarı ve ya iskemik etkisi ile optik siniri sulayan damar 
yapılarında perfüzyon basıncının azalmasının yarattığı oksidatif stresin sonucu, 
ana risk faktörü olduğu kabul edilmektedir (2). Bunun yanında irreversible görme 
alanı kaybının en sık nedeni olan glokomun, günümüzde sadece göz içi basıncının 
yüksekliği ile seyreden bir hastalık olmadığı, düşük göz basıncı ile süregelen 
tedavili hastaların görme alan kaybının yaygın olarak devam ettiği bilinmektedir 
(3). Bu durum alternatif tedavinin yanı sıra nöroprotektif tedavi seçeneklerini de 
ön plana çıkarmaktadır.

Glokom çeşitli alt tiplere sahip olduğundan öncelikle hangi glokom alt tipinin 
hangi şekilde tedavi edileceğinin belirlenmesi gereklidir. Tedavinin ilk aşaması 
glokom tanısı almış veya glokom riski olan kişilerde, gerçek veya beklenen 
glokomatöz görme alanı (GAA) kaybı ile sonuçlanabilecek retina gangliyon 
hücre kaybını azaltmak için, değiştirilebilir tek risk faktörü olan göz tonusunun 
düşürülmesidir. Her hastanın bir hedef intraoküler basıncı (IOP) bulunmaktadır. 
Hedef IOP, kişinin yaşam kalitesini idamesi için görme alanındaki bozulma hızını 
gerekli düzeyde yavaşlatmak amacıyla olması gereken IOP üst sınırıdır. Hedef 
IOP, glokom progresyonunun devam etmesi halinde ya da oküler veya sistemik 
eş zamanlı hastalık varlığında yeniden güncellenmektedir (Şekil 1)(4). Hastaların 
yaşam kalitesi, en iyi düzeltilmiş görme keskinliği düzeyine bağlı olmasının yanı 
sıra görmeyi tehdit eden kronik progresif bir rahatsızlığa sahip olmanın psikolojik 
etkisi ve tedavi maliyetleri ve yan etkilerinden de etkilenmektedir. Bu kapsamda 
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endişe vericidir. En sık kullanılan iki GDD, Ahmed glokom valvi ve Baerveldt 
glokom implantıdır. Paul glokom implantı, teorik olarak daha yüksek bir güvenlik 
profili ile etkinliği optimize etmek amacıyla Profesör Paul Chew tarafından 
tasarlanmış yeni bir kapaksız GDD’dir. Bununla birlikte, etkinliğini ve güvenliğini 
değerlendiren literatür hala sınırlıdır.

PGI tasarımının yeni birçok karakteristik özelliği vardır. Cihazın esnekliğine 
ve daha kolay implantasyona izin veren tıbbi sınıf silikondan yapılmış valfsiz 
bir GDD’dir. İç ve dış tüp çapları, Ahmed glokom valfi veya Baerveldt glokom 
implantından önemli ölçüde daha küçüktür. Daha küçük çaplar, tüp ile kornea 
endoteli arasındaki temas alanını azaltır ve bu da teorik olarak endotel hücre kaybı 
oranını azaltacağı düşünülmektedir. Tüp şantın ekstraoküler kısmı daha küçüktür 
ve bu durum konjonktival erozyonu ve exposure riskini azaltığı söylenmektedir. 
Tüp çapı diğer GDD’lerden daha küçük olmasına rağmen, aköz akışa karşı direnci 
yoktur ve teorik olarak erken hipotoni riskini az olduğu gösterilmiştir. PGI’nin 
anteroposterior derinliği kıyasla daha büyüktür, bu da plağın daha posteriora 
doğru uzanmasına izin verirken daha kısa genişliğinin olması rektus kas alanına 
daha az girme ihtimali doğurur ve bu durumdan dolayı postoperatif şaşılık ve 
diplopi riskini azalttığı gösterilmiştir. PGI, IOP’ı etkili bir şekilde azaltan, kapaksız 
yeni bir GDD’dir. Bununla birlikte, etkinliğini ve güvenliğini diğer mevcut 
GDD’lerle karşılaştıran daha uzun süreli takip ile daha ileri prospektif çalışmalara 
ihtiyaç vardır (41).
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