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Neşe ÇETİN DOĞAN

GLOKOMDA 
HAYVAN MODELLERİ

GIRIŞ

Glokom tüm dünyada kalıcı körlüğün önde 
gelen nedenlerindendir.(1) 80 milyon kadar glo-
kom olgusu olduğu tahmin edilmekle birlikte, 
insidansın giderek arttığı ve 8,4 milyon glokom 
hastasının görme yetisini tamamen kaybedeceği 
düşünülmektedir.(2)

Glokom; Retina Gangliyon Hücre (RGH) 
kaybı ile giden ilerleyici bir nöropatidir. Hastalı-
ğın başlangıcı sinsidir. İlerleyen evrelerde görme 
alanı kaybı ve sonrasında körlük meydana gelir. 
Çoğu preklinik glokom modellemesi ,göz için-
de başka yapılara zarar vermeden, sadece RGH 
kaybını tetikleyebilecek düzeydeki göz içi basınç 
artışını sağlamak üzerine planlanmıştır.(3)An-
cak göz içi basıncın normal seyrettiği normotan-
sif glokom olgularında basınçtan bağımsız çeşitli 
başka faktörler de mevcuttur.(4) Glokomda hay-
van modelleme çalışmaları genellikle hastalığın 
patofizyolojisine yönelik çalışmalardır. Çünkü 
glokomda tanı oküler hasar ortaya çıktıktan 
sonra konabilmekte bu nedenle hastalığın esas 
başlangıcı pratikte gösterilememektedir.

Glokomu anlamak için maymun, kedi, kö-
pek,domuz, kemirgen gibi bir çok farklı türden 
çeşitli hayvan modelleri kullanılmıştır(5-9).Bu 
modellemelerle pek çok bilgiye ulaşılmakla bir-

likte, hastalık halen tam olarak anlaşılamamıştır 
ve tam tedavi edilememektedir.

Bir çok glokom tipi tanımlanmıştır. Kabaca, 
akut, kronik,primer, sekonder olarak sınıflansa 
da genelde insanlarda üç ana grupta incelenir. 
Primer Açık Açılı Glokom (PAAG), Primer Ka-
palı Açılı Glokom (PKAG), Primer Konjenital 
Glokom (PKG).(10) PAAG tüm popülasyonlar-
da en sık görülen glokom tipidir. Hepsinde ortak 
olan optik sinir atrofisi ile sonuçlanan aksonal 
hasardır, ancak hasara sebep olan mekanizmalar 
farklıdır. Artmış göz içi basıncı( GİB), çoğu tip 
glokomda majör risk faktörüdür ve ortak özel-
liktir.

1.PRIMER AÇIK AÇILI GLOKOM:

PAAG tüm dünyada görülen en sık glokom 
tipidir. Bu güne kadar 20 den fazla genetik lo-
kasyon bildirilmiş ancak 3 gen neden olarak gös-
terilebilmiştir. Miyosilin, Optinörin ve WDR36 
genleri.(11)

Maymun (Primat): Maymunlarda glokom 
ilk kez 1993 yılında Porto Riko’da bulunan Cayo 
Santiago maymun kolonisinde tesbit edilmiştir. 
Rhesus maymunları gözün arka segmentindeki 
potansiyel hastalıklar için taranırken, tesadüfen 
22 mmHg ve/ veya daha yüksek göz içi basınç-
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nerasyonu ve aksonlarda kayıp görülmüştür.(85) 
Deneysel otoimmün glokom modelleri, immün 
sistemin glokomdaki rolünü göstermek için de-
ğerli çalışmalardır. Tedavi stratejilerinin belir-
lenmesinde de yol gösterici olabilir.
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