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GIRiS

PAAG (Primer acik acgili glokom), agik 6n kamara agis1 ve 21 mmHg {izerinde goz
ici basinci ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve gorme alaninda anormalliklerle

belirlenmis, eriskinlerde goriilen, kronik, bilateral, siklikla asimetrik optik néropatidir.

GO0z i¢i basincr yiiksekligi, glokomda tedavi edilebilen en 6nemli risk faktoriidiir.

PAAG tedavisinin ana amact goz i¢i basincin olabildigince diistirmektir.

GOz i¢i basincimi diisiirmek i¢in glniimiizde bir¢cok antiglokomatéz ilagtan
yararlanilmaktadir. B-Blokorler bu amagla kullanilan ilk ilaglar olmuslardir. Timolol
maleat bir B-blokdr ajan olup hiimor akéz yapimini azaltarak g6z i¢i basincimi diisiirdir.
Prostoglandin analoglar1 da gilinlimiizde goz i¢i basincini azaltmak amaci ile ilk tercih
ilaclar haline gelmislerdir. Prostoglandin analoglarindan latanoprost tiveoskleral disa akimi

arttirarak goz ici basincini azaltir.

Monoterapi ile kontrol altina alinamayan glokom hastalarinda tedaviye genellikle
ikinci bir antiglokomatdz ilag eklenir. Giiniimiiz glokom tedavisinde gerek damla sayisin
azaltarak hasta uyumunu arttirmak; gerekse koruyucu maddelerin gbéze zararlarindan
kacinmak amaci ile sabit kombine ilaglardan da yararlanilmaktadir. Bu amagcla kullanilan
ilaclardan biri olan Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu g6z
ici basincini etkin bir sekilde azaltmakta ve giin i¢i basing dalgalanmalarini da kontrol

altinda tutmaktadir.

Glokom tedavisinde esas amag¢ g6z i¢i basincini etkin bir sekilde azaltarak gérme
fonksiyonunun korunmasi oldugundan tedavinin etkinligini degerlendirmekte gérme alani

Ol¢timleri en 6nemli tan1 aracidir.

Hastalarin g6z i¢i basinglarmin  dogru degerlendirilmesi ve kullanilan
antiglokomatdz ilacin kornea gibi 6n segment yapilari tizerine etkisi ve ilacin giivenilirligi

acisindan santral kornea kalinliginin degerlendirilmesi 6nem tasir.



Calismamizda, PAAG’u olup daha 6nce tek bir antiglokomatdz ilag ile takip edilen
hastalarda Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonunun g6z i¢i
basinci ve gérme alani {izerine etkisini, géz i¢i basincinda giin icinde meydana getirdigi
dalgalanmayi, santral kornea kalinlig1 {izerine etkisini, okiiler ve sistemik yan etkilerini

incelemeye c¢alistik.



GENEL BIiLGILER

Glokom genellikle goz i¢i basincinin artis1 ile seyreden, optik sinir basinda
canaklagsma; retina ganglion hiicre dejenerasyonu ve gérme alani kaybi olusturan, kronik

optik ndropatidir(1).

Glokom diinya ¢apinda geriye doniissiiz ve Onlenebilir korliigiin en onde gelen

nedenidir(2).

Glokomun goriilme insidans1 ¢esitli yazarlara gore % 0.47 ile % 8 arasinda

degismektedir. Ayn1 zamanda bu insidans yasla birlikte artmaktadir(3).

Glokomun tani ve takibinde goz i¢i basinct Sl¢limiiniin biiyiik 6nemi vardir.

Nitekim g0z i¢i basinci halen glokomat6z hasar gelisiminde en 6nemli risk faktortidiir(4).

Goz Ici Basimnal ve Giinliik Goz i¢i Basinct Degisimi

Goziin seklini ve optik 6zelliklerini koruyabilmesi i¢in yeterli ve devamli bir i¢
basinca sahip olmasi gerekmektedir. Bunu silyer cisimden salgilanip 6n segment icini
dolduran hiimor akoz olarak adlandirilan sivi saglamaktadir. Hiimor ak6éz devamli olarak
salgilanip yenilenmekte ve hem salinnm hizi hem de goézden c¢ikigindaki ayarlamalar

yoluyla g6z i¢i basinci diizenlenmektedir(5).

G0z i¢i basict her insanda aynm diizeyde degildir. Normal popiilasyonda goz ici
basinci dagilimi bir ¢an egrisi olusturmaktadir ve sinirlar1 10-21mmHg’lik degerler
cizmektedir. Bu smirlarin digindaki g6z i¢i basinci degerlerinin normal olma olasilig
diisiiktiir. Bir insanin iki gozii arasindaki basing degerleri normalde birbirine yakindir.Her

iki g6z arasindaki 4mmHg’lik g6z i¢i basinei farkt % 4 oraninda goriilmektedir(6).

G0z i¢i basinci giin igerisinde farkli zamanlarda, kardiyak ve solunum aktivitelerine
gore degisebilmektedir. Giinliik goz i¢i basinct degisimi ortalama 3-5SmmHg arasindadir.
GOz i¢i basincit genellikle sabahlar1 daha yiliksek oOlclilmektedir. Bu dalgalanmanin

mekanizmas1 tam olarak bilinmemektedir. Plazma kortizol diizeyinin bunda etkili



olabilecegi diisliniilmektedir. Ancak her insanda degisim ayni olmayabilir. Gz i¢i basinci
bazi insanlarda aksama dogru yiikselmektedir. Calismalar bunun disinda iki farkli grup
daha gostermistir. Ugiincii grup aksam goz i¢i basinci yiiksekligi ile giden, dordiincii grup

ta diiz olarak adlandirilan ve giin i¢inde biiyiik degisim gostermeyen gruptur(7).

Giinliik goz ici basinct degisiminin 10mmHg {izerinde oldugu kisilerde glokom

olugma olasilig1 yiiksek bulunmustur(7).

Glokom tedavisinde, hedef gbz i¢i basincinin belirlenmesi 6nemlidir. Brubaker
hedef g6z i¢i basincini, ganglion hiicre kayip hizinin yasa bagh kayip hizindan yiiksek
olmadig1 goz ici basinci degeri olarak tanimlamistir. Hedef g6z i¢i basinci dinamik bir

kavramdir. Hastadan hastaya degistigi gibi, hastalifin siiresi, yagam kalitesi ve hastaligin

ilerlemesine ait risk faktorleriyle yakindan iligkilidir(8).

Damji ve arkadaslar1(9) tarafindan hedef goz i¢i basincini belirlemeye yonelik bir
calisma yapilmistir. Buna gore oncelikle glokomlu veya glokom riski tasiyan gozler
stipheli, erken evre hastalik, orta evre hastalik ve ileri evre hastalik olarak evrelendirilirler.

Daha sonra bu evreye gore hedef goz i¢i basinci agagidaki gibi belirlenir:

a) Stipheli---Baslangi¢ g6z i¢i basinci degerinin en azindan % 20 azaltilmasi
ile birlikte 25mmHg’nin altinda g6z i¢i basinci

b) Erken evre hastalik---Baslangi¢ g6z i¢i basinci degerinin en azindan % 20
azaltilmasi ile birlikte 21mmHg nin altinda g6z i¢i basinci

c) Orta evre hastalik---Baglangic g6z i¢i basinci degerinin en azindan % 30
azaltilmasi ile birlikte 18mmHg’ nin altinda goz i¢i basinci

d) Ileri evre hastalik---Baslangi¢ gdz i¢i basinci degerinin en azindan % 30

azaltilmasi ile birlikte 15mmHg’ nin altinda g6z i¢i basinci hedeflenir.
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Hiimor Akoz Dinamigi
Hiimér akdz silyer cisim tarafindan yapilmaktadir. On kamara sivisinin iiretiminde
silyer cisim lizerindeki silyer prosesler ana rolii oynamaktadirlar. Silyer prosesler ii¢ temel

yapidan olugmaktadirlar;

a)Dis kisim---Dista pigmentli, icte pigmentsiz olmak {izere ¢ift katli epitel tabakasi
b)Orta kisim---Stroma

¢)i¢ kisim---Kapiller vaskiiler ag tabakasi

Silyer proseslerin pigmentli epitel tabakasi stromaya, pigmentsiz epitel tabakasi
arka kamaraya komsudur. Pigmentsiz hiicreler birbirine siki baglantilarla baglanmiglardir.
Bu baglantilar kan-ak6z bariyerinin bir kismini olusturur ve silyer stromadan arka

kamaraya serbest diflizyonu 6nler(10).

Silyer proseslerin kanlanmasi anterior silyer arterler ve uzun posterior silyer
arterlerle olmaktadir. Bu iki vaskiiler sistem birleserek biiyiik arteriyel halkay1 olustururlar

ve silyer prosesler bu halkadan uzanan kapillerler ile beslenirler(10).

On kamara s1vis1 birbirini izleyen ultrafiltrasyon ve aktif sekresyon olmak iizere iki

asamada olusmaktadir:

Once kanin plazma kismu silyer uzantilarin ince kapiller duvari boyunca stromaya
dogru pasif ultrafiltrasyona ugrar. Stromaya gecen ultrafiltrat proteince zengindir. Daha
sonra silyer cismin pigmentsiz epitel katmanindaki hiicrelerden Na-K ATPaz pompasi
esliginde aktif sekresyonla arka kamaraya dogru Na akis1 gerceklesir. HCO3 ve CI gibi
negatif elektrik yiiklii iyonlar da Na’u takip ederek arka kamaraya tasinir. Boylece arka
kamarada gii¢lii bir ozmotik kuvvet olusur. Olusan bu ozmotik etki arka kamaraya dogru

stv1 akigina neden olur(11).
Fizyolojik goz i¢i basinct degerlerinde hiimor akodz iiretiminin aktif sekresyon

basamag1 basinca duyarli degildir. Ultrafiltrasyon ile olusan komponent ise goz i¢i basinci

degisikliklerine duyarlidir ve artan goz i¢i basinci ile azalmaktadir(11).
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Brubaker ve arkadaglariin(12) yaptig1 bir caligmaya gore 6n kamara sivisi iiretimi
yaklagik 2.75mikrolitre/dakikadir ve ileri yaslarda akoz yapimi % 30 azalmaktadir. Himor
akoz TUretimi giin i¢inde de degismektedir. Gece 1.2 mikrolitre/dakika iken sabah

3mikrolitre/dakika civarindadir.

Hiimor akéz arka kamaraya salindiktan sonra lens etrafinda dolasarak pupiller
mesafeden 6n kamaraya gegmektedir. On kamaray: trabekiiler ve uveoskleral olmak iizere

iki ana yolla terk etmektedir(11).

Himoér akoziin biiylik bir kismu trabekiiler yolla gozii terk eder (% 80). Bu yol
sirasiyla trabekiiler ag, Schlemm kanali1 ve venoz sistemden olusur. Trabekiiler ag iiveal,
korneoskleral ve jukstakanalikiiler dokular olmak iizere ii¢ kisimdan olugmaktadir.
Trabekiiler ag tek yonlii valv gibi caligir. Stvinin disa akimina izin verirken ters yonde
gecisini Onler. Hiimor akoziin yaklasik % 20°1lik kismi g6zii uveoskleral yolla terk eder.
Sivi, 6n kamaradan suprasilyer ve suprakoroidal bosluga gecer ve oradan sklera boyunca

g6zl terk eder(13).

On kamaradan trabekiiler ag yoluyla Schlemm kanalina dogru hiimér akoz gecisi

g0z i¢i basincina bagliyken, uveaskleral yoldan drenaj goz i¢i basincindan bagimsizdir(13).

Glokomda Tam Yontemleri

A) Goz I¢i Basmal Olgiimii

G0z i¢i basmceini 6lgmenin 3 yolu vardir:

1) Manometri(invaziv)---Direkt yontem

2) Aplanasyon(diizlestirme)---indirekt yontem
3) Indentasyon(¢okertme)---Indirekt yontem

Indirekt yontemler tonometri adin1 alir. Tonometrinin prensibi, géze uygulanan bir

kuvvete kars1 goziin verdigi direnci degerlendirmektir(14).

Indentasyon (¢okertme) yontemi ile 6l¢iim yapan tonometrelerin en ¢ok kullanilani

Schi6tz Tonometresidir. Bu tonometre, kornea iizerine oturan iginde hareketli pistonun
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bulundugu bir sistemden olusur. Pistonun agirligi ile santral korneada olusan ¢okiintii,
pistonun geri itilmesi ile gostergede bir deger okunmasina neden olur. Bu degere karsilik
gelen mmHg cevrim tablosundan bulunur. Yiiksek goz sertligi ve yiiksek hipermetropi
nedeni ile yanhs yiiksek ol¢lim; diisiik goz sertligi, yliksek miyopi, retina dekolman
cerrahisi, intravitreal gaz uygulanmasi nedeni ile yanlig diisiik 6l¢iim alinabilir. Daha dik

ve daha kalin korneada goz i¢i basinct oldugundan daha yiiksek ol¢iiltir(14).

Aplanasyon (diizlestirme) yonteminde goz ici basinci Imbert-Fick kuralina gére
Olciiliir. Bu kurala gore esnek bir kiirenin i¢indeki basing, disaridan uygulanan ve kiirenin
belli bir alanin1 diizlestirmeye yarayan kuvvetle orantilidir. Basing=kuvvet/alan seklinde
ifade edilebilir. Aplanasyon yontemi ile 6l¢lim yapan tonometrelerin en yaygin kullanilani
Goldmann Aplanasyon Tonometresidir. G0z i¢i basinci Olglimiinde uluslararast klinik
standarttir. Burada 3.06mm’lik korneal alani diizlestirmek icin gereken kuvvetin gram
cinsinden bulunup 10 ile ¢arpilmasi ilkesine dayanir. Yer degistiren hacim ¢ok az oldugu

icin goz sertliginin etkisi cok azdir(14).

Aplanasyon tonometresi ile 6l¢iimde hata nedenleri
a) Floreseinin gereginden az ya da ¢ok olmasi

b) Kapaklar acarken goze baski yapilmasi

c) Kornea nedbesi olmasi

d) Kornea kalinliginin 550 mikrondan daha kalin ya da ince olmasi

e) Prizmanin korneaya temasinin uzamasi

f) Yiiksek astigmatizmanin olmasi

g) Tekrarlayan dl¢limler ve ayn1 bolgenin uzun siire diizlestirilmesi

h) Nefes tutma, sik1 kravat, valsalva manevrasi hatali 6l¢lime neden olabilir.

Aplanasyon prensibi ile calisan diger tonometreler; Perkins el tonometresi,
MacKay-Marg tonometresi, Draeger tonometresi, Maklakov tonometresi, pndmotik

tonometre, nonkontakt tonometredir(15).

13



B) Gonyoskopi

Iridokorneal aginin aynali kontakt lenslerle muayenesine gonyoskopi adi verilir.
Ag1 detaylarinin iyi segilebilmesi i¢in biyomikroskopik indirekt gonyoskopi en uygun
yontemdir. En sik kullanilan kontakt lensler Goldmann’in {i¢ aynali kontakt lensi ve
Zeiss’in dort aynali kontakt lensidir. Goldmann lensinin kiigiikk aynasi 360 derece
cevrilerek tlim ag1 incelenebilir. Zeiss gonyolensinin dort aynasi ile ayn1 anda tiim agiy1

incelemek miimkiindiir(15).

Ag1 elemanlar1 yukaridan asagiya dogru; Schwalbe hatti, trabekulum, Schlemm

kanal1, sklera mahmuzu, silyer cisim ve iris proseslerinden olugsmaktadir(15).

Gilinlimiizde en yaygin kullanilan ag¢i derecelendirme sistemi Shaffer tarafindan

kullanima sokulmustur(15).

-Grade 0: Higbir ac1 elemani se¢ilememektedir.---Kapali ag1

-Grade 1: Schwalbe ¢izgisi goriilebilmektedir.--- Kapanma olasilig1 ytiksek ac1

-Grade 2: Schwalbe ¢izgisi ve trabekulum goriilebilmekte, sklera mahmuzu
goriilememektedir.---Kapanma olasilig1 ¢cok az olan ag1

-Grade 3: Sklera mahmuzu dahil biitiin yapilar goriilebilmektedir.---Kapanma
olasilig1 olmayan ac1

-Grade 4: Silyer cisim dahil tiim ag¢1 elemanlar1 goriilebilmektedir.---Agik ag1

C) Optik Sinir Basi ve Retina Sinir Lifleri Inceleme Yontemleri

Optik sinir basinin ve retina sinir liflerinin incelenmesi i¢in ¢ok c¢esitli yontemler
mevcuttur. Klinik olarak en degerli yontem direkt ve indirekt oftalmoskopidir. Heildelberg
retinal tomografi (HRT) optik diskin 3 boyutlu goriintiisiinii olusturup c¢esitli degiskenleri
normal popiilasyondan olusturulan veri tabani ile karsilagtirarak optik diskteki degisimleri
analiz etmektedir. Retina sinir lifleri incelemesinde tarayici laser polarimetri ve optik

koharent tomografi (OCT) en sik kullanilan yontemlerdir(16).

Erken glokomda optik disk degisiklikleri ile gérme alan1 kayb1 arasindaki iliskinin

incelenmesi ile disk hasarinin gérme alani kaybindan daha 6nce ortaya ¢iktigi ve gorme

14



alan1 kayb1 ortaya ¢iktiktan sonra optik disk kenar kalinligindaki azalmanin hizlandig:

saptanmustir(17).

Glokom tanisim1 koymak ve tedaviye baslamak i¢in optik sinir basinin
goriiniimiiniin degerlendirilmesi 6nemlidir. Normal popiilasyonun % 96’sinda iki goz
arasindaki vertikal ¢ukur/disk orani farki; 0.2 ya da daha azdir. Yine normal popiilasyonun
% 5’inden azinda ¢ukur/disk orani 0.65’den biiyiiktiir. Iki goz arasindaki gukur/disk orani

farkliliginin gérme alan1 kaybiyla iliskisi vardir(18).

Glokomatoz optik disk degisiklikleri olarak;
a) Optik disk ¢ukurlugunda biiylime ve derinlesme
b) Vertikal ¢ukur/disk oraninda biiylime

c) Lamina kribroza porlariin belirginlesmesi, porlarin ¢izgisel hal almasi
d) Nororetinal kenar incelmesi

e) Nororetinal kenarda soluklasma

f) Damarlarda nazale kayma

g) Siingii bulgusu

h) Sirkumferansiyel damarlarin agiga ¢ikmasi
1) Damarlarda daralma

j) Disk hemorajileri

k) Peripapiller atrofi tanimlanabilir.

Retina sinir lifleri tabakasinda ise
a) Cizgisel defektler
b) Kama tarzi defektler

c) Diffliz defektler tanimlanmistir.

D) Gorme Alani

Gorme alani, sabit bir noktaya bakarken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanabilir.
Sinirlar iistte 60, nazalde 65, altta 75 ve temporalde 100 derecedir(19).

Gilinlimiizde Humphrey ve Octopus otomatik perimetreleri en ¢ok kullanilan gérme

alanlaridir(19).
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Terminoloji
Gorme alaninin fovea santraline uyan kismina fiksasyon; fiksasyonun ig¢inde

kaldig1 30° lik gérme alani pargasina santral alan denir(20).

Esik, statik olarak gosterilen uyarinin % 50 oraninda algilandigi 11k siddetidir.
Ayni 151k esigine sahip lokalizasyonlar1 birlestiren egriye izopter denir. Merkeze yakin
kiictik izopterler yiiksek retina duyarliligi olan bolgeleri, periferdeki biiyiik izopterler ise

diisiik retina duyarliligi olan bolgeleri temsil eder(20).

Duyarliliktaki azalmaya depresyon, lokal defekt veya gérme alanindaki depresyona
skotom denir. Maksimum uyarana ragmen devam eden gérme alani defektine absolii defekt

denirken; rolatif defekt uyaranin siddeti arttirildiginda kaybolan defekttir(20).

Gorme alam1  Olclimlerindeki  degisikliklere fluktiiasyon denir. Short-term
fluktiiasyon 6l¢iim esnasinda gérme alani cevap degisikligiiken; long- term fluktiiasyon

ayni gozde farkli zamanlarda yapilan gorme alanlar1 arasindaki farkliliklardir(20).

Gorme alani li¢ boyutlu bir yapiya sahiptir. Gérme alaninin bu ii¢ boyutlu yapisina
gérme tepesi denir. Burada yer alan X ve Y eksenleri fiksasyondan uzakligi, Z ekseni
retina duyarliligin1 gosterir. Gorme keskinligi bu tepenin en iistiinde en fazladir ve perifere
gidildik¢e azalir. Gorme alani 6l¢iimleri bu tepenin ylikseklik ve seklini belirlemek icin

yapilir(21).

Gorme alaninin Olglimiinde perimetreler kullanilmaktadir. Perimetreler statik ve
kinetik olmak iizere ikiye ayrilir. Kinetik perimetrede hedef parlakligi sabittir. Uyaran
goriiliinceye kadar periferden santrale dogru yaklastirilir. Statik perimetrede ise hedef
lokalizasyonu sabittir. Hedef goriiliinceye kadar parlakligi arttirilir. Hareketli hedefler
gorme sistemi tarafindan farkli algilandig i¢in kinetik perimetrelerin keskinligi daha azdir.

Otomatik perimetrelerin ¢ogu esik 6l¢iimi i¢in statik perimetreyi kullanmaktadir(21).
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Gorme Alaninda Yanmit1 Etkileyen Faktorler

a) Zemin aydinligt: Retina adaptasyonu acisindan zemin aydinligr énemlidir.
Karanliga adapte retina aydinliga adapte retinadan daha duyarhdir(22).

b) Hedef biiyiikligl: Biiyiikk hedefler kiicliklerden daha kolay goriilmektedir.
Retina duyarlilig1 biiyiik hedefler i¢in daha fazladir(22).

c) Hedef siddeti: Hedef parlaklig: arttirildikca hedef daha kolay goriiliir(22).

d) Hedef hizi: Hareketli noktalar duranlardan daha kolay fark edilir(22).

e) Hedefin gosterilme siiresi: Hedef uzun siire gosterildiginde retinal duyarlilik
artar; kisa siire gosterildiginde ise azalir. Bu olaya temporal sumasyon denir. Olgularin
cogunda temporal sumasyon 0.2 sn’de tamamlanir. Hedefin daha uzun siire
gosterilmesinde retinal duyarhilikta artig olmaz(22).

f) Retinal odaklanma: Diizeltilmemis kirma kusurlar1 retinal duyarlilig
baskilayabilir. Kirma kusurlar1 diizeltilerek yapilan O6lgiimlerde retina {izerine tam
odaklanma olacagindan hedefler daha kolay goriilecektir(22).

g) Fiksasyon: GoOrme alaninin saglikli olabilmesi ic¢in hastanin siirekli
fiksasyonu onemlidir(23).

h) Pupilla genisligi: Pupillanin kii¢iik olmasi retinal duyarlilikta azalmaya
neden olur. Test sirasinda pupilla capinin 2.5 mm’den biiyiik olmasi gerekir(22).

1) Lens kenar1 artefakti: Kirilma kusurlarini diizeltmek i¢in kullanilan lenslerin
kenarlarina ait defektler gérme alaninda goriilebilir. Siklikla temporal kadranda ortaya
cikarlar. Hasta yiiksek hipermetropsa ve gérme alanin da halka tarzinda bir defekt
goriiliiyorsa akla gelmelidir(24).

j) Kapak artefakti: Gorme alanmni iist yarisinda goriilen absolii defektlerdir.
Yasli ve pitozisi olan hastalarda dikkat edilmelidir(25).

k) Okdiler patoloji: Kornea lekesi, lens ve vitreus bulanikliklar1 gérme alaninda
yaygin duyarlilik azalmasina neden olur(25).

1) Ogrenme etkisi: Hastalarin ilk gérme alani testinden sonra gérme alaninda
belirgin bir diizelme olmaktadir. Bu testi 6grenmenin etkisidir(23).

m)  Yorgunluk: Test siiresi uzadiginda hastanin dikkati dagilmakta, bu da retina

duyarliliginda azalmaya neden olmaktadir(22).
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n) Yas: Retina duyarlilif1 yasla birlikte azalmaktadir. Yirmi yasindan sonra her
dekad icin santral gérme alanindaki duyarlilik azalmasi yaklasi 0.5Db, periferik duyarlilik
azalmasi ise 0.75-1.0dB arasindadir(26).

Glokomda Gorme Alam Kayiplar
Glokomda gorme alanmi kayiplarimi bolgesel ve genel olmak iizere iki kisimda

inceleyebiliriz:

A. Bolgesel Kayiplar

- Rolatif Skotom: Arkuat alanda kii¢lik skotomlardir(27).

- Izole Parasantral Skotom: Kor nokta ile birlesmeyen parasantral bdlgedeki erken
glokomat6z skotomlardir. Glokom ilerledik¢e bu defektler genislemekte, derinlesmekte ve
arkuat skotoma doniismektedir(27).

- Arkuat Skotom: Tam bir sinir lifi demet defektini gosterir. Kér noktadan baglar,
fiksasyonun etrafinda ark seklinde dolanir ve horizontal raphede sonlanir(27).

- Nazal Basamak: Horizontal meridyende sona eren periferik kayiptir. Glokomun
erken doneminde rastlanir(27).

- Temporal Basamak: Nazal sinir lifi trasesine uyar. Siklikla ge¢ donemde
goriiliir(27).

- Santral ve Temporal Ada: Glokom ilerlediginde alt ve iist aksonlarin ¢ogu
haraplanir. Genis gorme alani kayiplar1 goriiliir. Makiilopapiiller demet ve bazi nazal lifler
kalir. Bunlar santral ve periferik gérme adalarini olustururlar. Son evre glokomunda kalan

merkezi adacigin ayrintilarin1 gérmek i¢in 10-2 esik testi kullanilir(27).

B. Genel Kayiplar

Perimetride tiim test noktalarinda esit miktarda duyarlilik azalmasi saptanir.
Glokomun en erken belirtisi olabilir. Optik sinir basindaki kiiciik dagilmis demetlerin
hasar1 duyarlilikta genel bir azalma olusturur. Genelde lokal defektlerle beraber

bulunur(27).

Glokomda gérme alanini test etmek i¢in genellikle Humphrey perimetresinin 30-2

santral tam esik testi veya Octopus perimetresinin G1 programi kullanilmaktadir(20).
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Humphrey Otomatik Perimetresi
Bilgisayarli statik bir perimetredir. Zemin aydinligi 15dB’dir. Uyaran siddeti 0-
51dB arasinda degisebilir. Uyaranlar hastaya 0.2sn gosterilir(28).

Fiksasyon kontrolii amaciyla Heijl-Krakau kor nokta moniterize teknigi kullanilir.
Burada kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Bu uyaranlara pozitif yanit kotii
fiksasyonu gosterir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugu i¢in bu teknikle kiiciik fiksasyon
kayiplar1 saptanabilir(28).

Humphrey perimetresinde tarama ve esik testleri olmak iizere iki cesit test

uygulanmaktadir(28).

- Tarama testleri: Kisa siirede hasta hakkinda genel fikir verirler. Kabaca gérme
alaninda kayip olup olmadigini belirlerler. Ug¢ zon yontemi en sik kullanilan yontemdir.
Burada bilgisayar dort noktadan 6l¢iim alir ve her hasta icin ayr teorik bir gérme tepesi
cizer. Her bir nokta teorik esik degerin 6dB {istii bir uyaranla taranir. Saptanan her kayip

cok parlak bir uyaranla yeniden taranir ve rolatif-absolii ayirimi yapilir(29).

- Esik Testleri: Kayip derecesini belirlemek i¢in her noktanin duyarlilig dl¢iiliir ve
normalden ne kadar saptig1 belirlenir. Santral, periferik ve 6zel testler olmak iizere ii¢ grup
esik testi vardir. Santral 24-2 ve 30-2 orta hattin her iki yanina uyaran yollayan testlerdir.
Ayrintili periferik inceleme icin periferik 30-2 ve 60-2; agiklanamayan diisiik goérme
keskinligi olan hastalarda santral 10-2 testleri kullanilir. Hemianopsi ve kuadranopsi
tanisinda norolojik testler kullanilir. Burada vertikal meridyenin her iki yanindaki noktalar

taranir(29).

Esik testleri glokomatéz kaybin gergek biliykliiglinii ve derinligini vermektedir.

Uzun siirmesi dezavantajidir(29).
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Humphrey Otomatik Perimetrisinin Analizi

A. Giivenilirlik indeksleri

Gorme alaninin sol iist kosesinde yer almaktadir.

- Fiksasyon Kayiplari: Belli araliklarla kor noktaya parlak uyaran gonderilir.
Normalde farkedilmemesi gereken bu uyaranin kag¢ kere goriildiigiinii gosterir. Fiksasyon
kayb1 oran1 %20’i asarsa test giivenilir degildir. Fiksasyon kaybinin fazla olmasi goérme

alanini olmasi gerekenden daha iyi gosterir (20-30).

- Yanlis Pozitif Cevap: Hastaya uyaran verilmedigi halde gormiiscesine cevap
vermesidir. Yanlis pozitif hata oran1 % 33’den ¢ok ise test giivenilir degildir. Yanlis pozitif

cevaplarin ¢ok olmasi gérme alanini olmasi gerekenden daha iyi gosterir(20-30).

- Yanlis Negatif Cevap: Hastanin daha dnceden gordugii esik degerden daha parlak
uyaran gosterildigi halde hastanin bunu gérememesidir. Hata oran1 % 33’den yiiksek ise
test giivenilir degildir. Yanlis negatif cevaplarin ¢ok olmasi gérme alanmi olmasi

gerekenden daha kotii gosterir. Ayn1 zamanda hastanin dikkatsiz oldugunu belirler(20-30).

B. Global indeksler
Muayenede elde edilen gercek verilerin matematiksel toplamidir. Gérme alanini

sag alt kisminda yer almaktadir.

- Mean Deviasyon(MD): Hasta cevabi ve o yas ile uyumlu ortalama deger
arasindaki farkin ortalamasidir. Ortalama kaybi yani gérme alanindaki genel depresyonu
gosterir. -2dB’e kadar normaldir. MD degerindeki negatifligin artmasi genel depresyonun

artmasiyla paralellik gosterir(28).
- Pattern Standart Deviasyon(PSD): Her noktadaki esik degerler ile beklenen esik

deger arasindaki farkliliklarin standart sapmasidir. Lokal gérme alani hasarini gosterir.

Yiiksek PSD gorme tepesinin yiizeyinin diizensizligini belirtir(28).
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-Short-term Fluktuasyon (SF): Gérme alaninda bazi noktalarin ikinci kez kontrol
edilmesi ile saptanan farkliligin istatistiksel sonucudur. Kisaca cevap degiskenliginin bir
Olciisiidiir. Genelde normal geng eriskinlerde 1.5-2.5dB arasindadir. SF’nin 3.5dB iizerinde
olmasi gérme alaninin anormal ve giivenilmez oldugunu gosterir. Genellikle iyi koopere
olamayanlarda, gorme alaninda duyarliligi azalanlarda ve glokom siiphesi olanlarda

artar(20-30).

-Corrected Pattern Standart Deviasyon (Diizeltilmis PSD, CPSD): PSD’nin standart
sapmadan etkisi uzaklastirilirsa diizeltilmis PSD elde edilir. 2dB’e kadar normaldir. Gergek
lokal defektleri tanimlamak i¢in daha duyarlidir(28).

MD ve CPSD normal ise gorme alani genellikle normaldir. MD yiiksek, CPSD
normal ise genel kayip; MD normal, CPSD yiiksek ise lokal kayiptan sozedilir. Her iki
indeks te yliksek ise lokal ve genel kayip birlikte bulunur(20).

C. Sayisal ve Grafiksel Haritalar

Gorme alanmnin sol iist kismindaki sayisal semada her noktaya ait esik deger
Olctimleri desibel cinsinden gosterilmektedir. Onun saginda ayni degerler gri sema olarak
belirtilir. Gri sema gérme alanini izopterlere benzer ifadesidir. Hasarin topografisini hizlica
degerlendirmemizi saglar. Bu haritalarin altinda solda toplam sapma, sagda patern sapma

haritalar1 bulunur(20).

Toplam sapma haritalari, incelenen noktalarin, olgunun yasina uygun normal
popiilasyon verileri ile farkini desibel cinsinden, nlimerik ve grafiksel olarak gosterir.

Gorme tepesinin genel sapmasint belirtir(31).
Patern sapma haritalari, toplam sapma haritalarina benzer ancak katarakt, kiiciik

pupilla gibi gérme alaninda genel depresyon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri

diizeltir(31).
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Sanral Kornea Kalinhgi ve Glokom
Glokomun tanm1 ve tedavisinde g6z i¢i basincinin dogru oOlgiilmesi en Onemli
asamay1 olusturmaktadir. Ehlers ve Whitacre santral kornea kalinliginin goz i¢i basinci

Olclimiine etki ettigini gostermislerdir(32-33).

Korneanin santral kalinligi normalde 520pum dolayinda olup periferal boliimii

asimetrik olarak kalinlagir ve limbusa dogru 650um’e ulasir(34).

Santral kornea kalinlig1 oOlgiimleri korneanin metabolik durum, hidrasyon gibi
yapisal kompozisyonunu gosteren bir isarettir ve pakimetre denen aletlerle olgiiliir. Santral
kornea kalmlig: diiirnal bir varyasyona sahiptir. Ince kornealarda basinca bagli daha fazla
bir deformasyon olur, bu da g6z i¢i basincinin diisiik saptanma nedenini kismen agiklar.
Kalin kornealar1 ¢oktiirmek ve diizlestirmek i¢in daha fazla basinca ihtiya¢ vardir. Boylece

g0z ici basinci daha yiiksek Olciilecektir(33).

Whitacre ve arkadaglari(33) ince kornealarda gdz i¢i basincinin 4.9mmHg kadar
daha diisiik olgiildiigiinii, kalin kornealardaysa 6.8mmHg daha yiiksek oOl¢iildiigiint
belirtmektedirler.

Sanral kornea kalinliginda ortalama her 50um’lik sapma i¢in normal gdzlerde

1.1mmHg; glokom ve glokom siiphesi olan gozlerde 2.5mmHg’lik g6z i¢i basinci farklilig
olusmaktadir(33).
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Glokomun Siniflandirilmasi
Edinsel Glokomlar
A- Acik Acih Glokom

1) Trabekiilum Oncesi Engel (membran olusumu)

a) Neovaskiiler Glokom
b) Travma
c) On Kamaraya Doku Ilerlemesi

d) [1tihabi Membranlar (Fuchs Heterokromik Siklitisi, Interstisyel Keratit)

2) Trabekiilum Engeli

a) Siizme Yeteneginde Azalma
-Primer A¢ik Acili Glokom

-Steroid Glokomu

b) Trabekiilum Aginda Birikim
-Alyuvar Birikimi

*Hemorajik Glokom

*Hayalet Hiicreli Glokom

-Makrofaj Birikimi

*Hemolitik Glokom

*Fakolitik Glokom

*Melanolitik Glokom

-Neoplastik Hiicre Birikimi

*Malign Tiimorlere Bagli Glokom
*Jiivenil Ksantograniiloma Bagli Glokom
-Pigment Partikiilleri Birikimi
*Pigmenter Glokom
*Pseudoeksfoliasyon Glokomu
*Uveite Bagli Glokom

*Malign Melanoma Bagli Glokom
-Protein Birikimi

*Lense Bagli Glokom (Fakolitik ve Fakoanaflaktik Glokom)
-Viskoelastik Maddeye Bagli Glokom
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-Vitreusa Bagli Glokom

-Alfa Kimotripsin Glokomu

c) Trabekiilumda Degisiklik
-Odem

*Trabekiilitis

*Episklerit ve Sklerit

*Alkali Yanigi

-Travmatik A¢1 Resesyonu

-G0z i¢i Yabanci Cisim
*Salkosis

*Siderosis

3) Trabekiilum Sonrasi1 Engel

a) Schlemm Kanal1 Tikanmasi
-Schlemm Kanali Kollaps1

-Orak Hiicre ile Tikanma

b) Yiiksek Episkleral Venoz Basing
-Karotiko-Kavernoz Fistiil

-Kaverndz Siniis Trombozu
-Retrobulber Tiimor

-Troid Oftalmopati

-Vena Kava Siiperior Tikanmasi
-Mediastinal Ttimorler

B- A¢1 Kapanmasi Glokomu

1) Irisin One Cekilmesi

a) Membran Kontraktiirii
-Neovaskiiler Glokom

-Travma

b) Inflamatuar Membran Kontraktiirii
2) Irisin One Itilmesi

a) Pupilla Bloklu

-Pupilla Blogu Glokomu
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-Lense Bagli Glokom

Siskin Lens

*Sublukse Lens

*Hareketli Lens

- Cevresel On Yapisikliklar
*[ris-Vitreus Blogu
*Pseudofakik Glokom

*Uveit

b) Pupilla Bloksuz

-Plato Iris

-Malign Glokom(Silyer Blok Glokomu)
-Lense Bagli Glokom

-Lens Ekstraksiyonu

-Skleral Cokertme

-Panretinal Fotokoagiilasyon
-Santral Retinal Ven Tikanmasi
-Goz I¢i Tiimoérler

-On Uvea Kistleri

Dogumsal ve Gelisimsel Glokomlar
A- Actk Agcilt Glokom:

1) Trabekiilum Oncesi Nedenler

a) [rido-Korneal Endotelyal Sendrom
b) Posterior Polimorf Distrofisi
2) Trabekiiler Nedenler

a) On Kamara Ag¢isinin Tikanmasi
-Tiimd6r Hiicreleri

-Acida Anomali

*Primer Konjenital Glokom

*Juvenil Glokom

* Axenfeld-Rieger Sendromu

*Peter’s Anomalisi
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* Aniridi

3) Trabekiilum Sonrasi Nedenler

a) Episkleral Venoz Basincin Artmasi
-Sturge-Weber Sendromu

-Ailevi Yiiksek Episkleral Venoz Basing
B- A¢1 Kapanmasi Glokomu:

1) A¢ida Membran Kontraktiirii

a) Irido-Korneal Endotelyal Sendrom
b) Posterior Polimorf Distrofisi

2) Pupiller Bloklu

a) Lens Subluksasyonu

-Marfan Sendromu
-Weill-Marchesani Sendromu
-Homosistintiri

3) Pupiller Bloksuz

a) Retinoblastom

4) Lens Arkasi Membran Kontraktiirii
a) Prematiir Retinopatisi

b) Persistan Hiperplastik Primer Vitreus
PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Primer agik a¢ili glokom(PAAG) acik 6n kamara agis1 ve 21mmHg {izerinde goz ici
basinci ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve gérme alaninda anormalliklerle

belirli, eriskinlerde goriilen kronik, bilateral, siklikla asimetrik bir optik néropatidir(35).

Primer acik acili glokom, 40 yas ilizerinde yaklasik her 100 kisiden birini
etkileyecek sekilde en sik goriilen glokom tiiriidiir(15).
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Risk Faktorleri

1) Goz ici Basincr: Yiiksek goz i¢i basinci, PAAG’da en 6nemli risk faktoriidiir.
Ancak hastalikli ve saglikli aymrimi yalmiz g6z ic¢i basincina dayanilarak yapilamaz.
Ornegin normal basingli glokomda, goz i¢i basinc1 21mmHg’nin altinda olmasina ragmen
glokomatdz hasar mevcuttur. Benzer sekilde okiiler hipertansiyonda g6z i¢i basinci
21mmHg’nin {izerinde olmasina ragmen glokomatdz hasar yoktur. Gz ig¢i basinci
yiiksekligi tedavi edilebilir tek risk faktoriidiir. Goz i¢i basinct arttikca optik sinir hasari
artmaktadir(35).

2) Optik Sinir: Optik disk ¢ukurlugundaki genisleme her zaman glokom anlamina
gelmez. Nororetinal kenarda edinsel ve ilerleyici incelme PAAG’1n esas bulgusudur. Optik
diskteki cukur/disk oran1 ne kadar biiylikse gérme alani1 kayb1 da o kadar fazla olur(35).

3) Yas: PAAG insidansi ve prevalansi yasla birlikte artmaktadir(36).

4) Irk: PAAG siyah 1rkta beyazlara oranla 4 kat daha fazla goriilmektedir(36).

5) Cinsiyet: Ayni yastaki kadin ve erkekler arasida glokom goriilme sikligi
arasinda fark yoktur(35).

6) Genetik: Ailesel faktdrler PAAG’a yatkinlikta rol oynamaktadirve
multifaktoryel gecis gostermektedir. Ailevi glokom olgular1 % 13-47 arasindadir. Bugiine
kadar PAAG’a neden olan 6 farkli gen saptanmistir(36).

7) Miyopi: Yiiksek miyoplarda PAAG goriilme siklig1 fazladir(36).

8) Sosyoekonomik Faktorler: Sosyoekonomik durumu diisiik bireylerde PAAG
goriilme olasilig1 yiliksektir(36).

9) Sistemik Hastahiklar: Diabetes Mellitusu olan hastalarda PAAG goriilme siklig1

3 kat artmustir. Kronik Hipertansiyon, optik sinir bagindaki otoregiilasyonu bozar. Diastolik
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kan basinci diistiigii zaman optik sinir perfiizyonu bozulur ve sinir basi hasar1 olusur.
Diastolik kan basinct 30-40mmHg’ nin altinda olan hastalarda glokom olusma olasilig1 6
kat daha fazladir. Hiperkolesterolemi-hiperlipidemi damarsal etkileri nedeni ile goreceli
risk faktorleridir. Migren ve tiroid oftalmopati de goz i¢i basinci artisina neden olan diger

sistemik nedenlerdir(36).

Primer Acik Acili Glokomun Patofizyolojisi

Goz i¢i basinct yiikselmesi hiimor akodziin yapimi ve disa akimi arasindaki
dengenin bozulmasina bagh olarak olusur. Olgularin az bir kisminda akoz hipersekresyonu
g0z i¢i basincinin yiikselmesine neden olmakla birlikte PAAG’un asil nedeninin akéz disa

akiminin azalmasina bagli oldugu kabul edilmektedir(37).

PAAG’daki disa akim direnci en fazla trabekiiler ag ile Schlemm kanali endoteli

arasindaki bolgede yani jukstakanalikiiler tabakadan olmaktadir(37).

Primer A¢ik Acii Glokomda On Kamara Acis1 Degisiklikleri
1) Jukstakanalikiiler bolgede, pigment, eritrosit, glikozaminoglikan, amorf
materyal, ekstraselliiler lizozom gibi yabanci bir materyalin birikmesi hiimér akéziin disa

akiminda direng olusturur(37).

2) Trabekiiler endotelyal hiicre kaybi, fagositoz aktivitesinde azalma ve
makromolekiillerin yetersiz sentezine neden olmaktadir. Bu da hiimor akéziin disa akimini

azaltmaktadir(37).

3) Schlemm kanali i¢ duvarindaki endotelyal yapidaki delik sayisindaki azalma ve

vakuollerin kayb1 disa akimin azalmasina neden olur(37).
4) G0z i¢i basincinin yiikselmesi ile devreye giren hiimor akdz yapimini azaltict ve

disa akimi arttirict norolojik feedeback mekanizmalarinda bozulma goz i¢i basincinin

arttirir(37).
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Primer Acik Acili Glokomda Optik Disk Degisiklikleri

PAAG’ da goriilen glokomatdz optik noropati retinal ganglion hiicresi Olimii
sonucu ortaya ¢ikar. Glokomatdz optik sinir hasarinin olustugu yer lamina kribrosadir.
Optik diskteki cukurlagsma glokomat6z optik atrofinin tipik belirtisidir. Cukurlasma lamina
kribrosanin arkaya dogru canaklagmasi, lamina demetlerinin uzamasi ve optik halkadan
gecen aksonlarin kaybi ile karakterizedir. Optik disk santralindeki ¢ukurlugun optik diske
oranina c¢ukur/disk orani denir. Cukur/disk oranmi 0.3’den fazla ve iki g6z arasindaki

farkin 0.1°den fazla olmasi glokom siiphesini dogurur(37).

Glokomatdz hasarda nororetinal kenar dncelikle alt temporal ve sonra {ist temporal
bolgeden incelir ve optik diskte oval sekilli bir ¢anaklagma goriiliir. Ayn1 zamanda disk
kenarinda mum alevi seklinde hemorajiler ve diskten ¢ikan kan damarlarinda dirseklenme
ve nazale dogru itilme gorilebilir. Cukur/disk orami arttikga canak yuvarlaklasir ve

soluklasir. Lamina kribrosanin delikli yapis1 goriiliir hale gelir(15).

Glokomdaki optik sinir harabiyeti, diger tipteki optik noropatilerden farkli olup;
retina ganglion hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti ile de karakterizedir. G6z i¢i
basinci artisi glokomatdz hasarin baslica sebebidir. Ancak tek basina glokomatdz optik
ndropatiyi acgiklamaya yetmez. Optik disk hasarimi agiklamaya g¢alisan cesitli teoriler
bulunmaktadir(37).

1. Mekanik Teori: Yiiksek goz ici basinci skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina
kribrosanin her bolgesi bu gerilime esit diren¢ géstermez. Lamina kribrosadaki delikler {ist
ve alt kutuplarda daha genistir. Buradan genis ¢apli sinir lifleri geger. Bu bolgede kollagen
doku liflerinin az olmast lamina kribrosanin distorsuyonuna ve arkaya dogru
cukurlagsmasina neden olur. Bu distorsiyon aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye yol

acar(37).

2. Iskemik Teori: Goz i¢i basincimn diisiiriilmesine ragmen glokomatdz optik
noropatinin devam etmesi goz ic¢i basinci yiiksekligi disinda baska faktorlerin de optik
noropatiden sorumlu olabileegini gdstermektedir. Bu durumdan sorumlu baslica faktorler;
optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu, anormal vaskiiler rezistans, sistemik

hipotansiyondur(37).
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Optik sinir basini besleyen damarlardaki perfiizyon basinc1 dustikligii doku
beslenmesini etkiler. Perfiizyon basinc1 gozdeki arterler ve venler arasindaki basing
farkidir. Okiiler kan akimi perflizyon basinci ile dogru vaskiiler rezistans ile ters orantilidir.
Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan 6nemli bir faktordiir. Glokomlu
olgularda 6zellikle nokturnal diastolik kan basinci 6nemli Ol¢lide diismektedir. Bu da

okiiler kan akimini bozarak glokomatdz optik noropatiye neden olmaktadir(37).

Klinik Belirti ve Bulgular

PAAG, sinsi ve yavag ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman asemptomatiktir.
Duyarli kisilerde bas agris1 ile kendini gosterebilir. Hafif kornea 6demine bagli i1siktan
rahatsiz olma, 151k etrafinda renkli halkalarin goriilmesi ve gecici bulanik goriise neden

olabilir. Baz1 olgular da goérme alan1 kaybi ile basvururlar(38).

PAAG’da goz ici basinci 21mmHg’ nin {izerindedir. Baz1 olgularda 40mmHg, hatta
60mmHg’ nin seviyelerine kadar c¢ikabilir. Optik disk ¢ukurlugunda artis hastalik igin
karakteristiktir. Cukur/disk oraninin 0.5 iizerinde olmasi glokom i¢in 6zellikli kabul edilir.
Nororetinal kenarda incelme, optik disk damarlarinda nazale dogru kayma, bu damarlarin
disk tizerinde seyrederken kivrilmalar1 ve dirseklenmeleri, optik disk kenarinda mum alevi
tarzi kanamalar ve gorme alaninda glokomatoz defektler diger bulgulardir(39).

Ayirict Tam

GOz i¢i basinci yiiksekligi, optik diskte cukurlasma ve atrofi ile gérme alam
defektleri gibi bulgularin hepsinin birlikte veya ayr1 ayri oldugu klinik durumlardan ayirt
edilmesi gerekir(39). Ayirici tanida 6nemli klinik tablolar:

-Normal Tansiyonlu Glokom
-Okiiler Hipertansiyon
-Eksfolyatif Glokom

-Pigmenter Glokom

-A¢i1 Gerilemesi Glokomu
-Enflamatuvar Glokom

-Steroid Glokomu

-Anterior Iskemik Optik Noropati
-Optik Pit

-Optik Sinir Kolobomu
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Primer Acik Acihi Glokomda Tedavi

Giincel glokom tedavisinin ana hedefi, en az yan etki ile goérme islevinin
korunmasidir(40). Yiikselmis goz i¢i basincit glokomda hasar icin en Onemli risk
faktoriidiir(40). Bu nedenle her hastanin tedavi planinda hedef gbéz igi basinci
belirlenmelidir. Hedef g6z i¢i basinci, uygulanan tedavi ile glokomun ilerlemesine engel

olacak gz i¢i basinci diizeyidir(41).

Primer agik agili glokomda tedavi;
-Tibbi Tedavi

-Cerrahi Tedavi

* Laser Trabekiiloplasti

* Insizyonel Cerrahi diye siniflanabilir.

Tibbi Tedavi

Genel anlamda PAAG’nin tedavisi tibbidir. Tedavi amaci ile topikal ve sistemik
ilaglar kullanilmaktadir. Bu ilaglar tek basina, sabit veya sabit olmayan kombinasyonlar
halinde kullanilabilir. Tedavinin basarisini1 hastanin tedaviye uyumu, ilag¢ etkilesimleri, yan
etkiler ve birlikte olan sistemik hastaliklar belirler. Bunlarin igerisinde yetersiz tedavi

uyumu glokomun cerrahi olmayan tedavisini sinirlayan en 6nemli etkendir(41)

Laser Trabekiiloplasti

Argon laser trabekiiloplasti ve selektif laser trabekiiloplasti ilaglarla tatmin edici
g0z i¢i basinci diislislinlin saglanamadigi ya da yaslilarda oldugu gibi medikal tedaviye
uyumun olmadig1 hastalarda tercih edilebilir. Burada amag¢ hiimor akoziin trabekiiler agdan
disart akiminin arttirilmasidir. Selektif laser trabekiiloplastide 532 nm Q-Switch YAG laser
kullanilmaktadir. Selektif laser trabekiiloplasti argon lasere gore trabekiiler aga daha az

hasar verdigi ve tekrarlanabildigi i¢in tercih edilmektedir(42).

Insizyonel Cerrahi
PAAG’un cerrahi tedavisinde en sik yapilan ameliyat trabekiilektomidir. Son
yillarda mitomisin-C ve 5-fluorourasil gibi antimetabolitlerin kullanima girmesi ile

yontemin basarisi yiikselmistir(43).
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Trabekiilektominin postoperatif hipotoni, katarakt, bleb enfeksiyonu gibi
komblikasyonlarindan ka¢inmak icin derin sklerektomi ve viskokanalostomi gibi
nonpenetran cerrahi teknikler gelistirilmistir. Bu yontemlerde hiimor akoziin gozii terk
etmesi igin klasik disa akim yollar1 kullanilmaktadir. On kamaraya girilmemesi
trabekiilektomi sonucu olusan komplikasyonlart Onlerken g6z i¢i basinct diisiisi

trabekiilektomi kadar saglanamamaktadir(43).

Primer Acik A¢ili Glokomun Tedavisinde Kullanilan ilaclar
-Parasempatomimetikler

-Sempatomimetikler

-Beta Blokdrler

-Karbonik Anhidraz Inhibitorleri

-Hiperozmotik ajanlar

-Prostoglandin Analoglar1

Parasempatomimetik ilaclar (Kolinerjikler)

Glokom tedavisinde kullanilan en eski ilaglardir. Asetilkolin benzeri etki
gosterirler. Silyer kastaki muskarinik reseptorleri uyararak miyosis yaparlar. Boylece iris
gerilir ve iris dokusunun hacmi azalir. Bu da trabekiiler agin agilmasini saglar. Goz ici
basincini disa akimi arttirarak azaltirlar. Baslangi¢ degerine gore goz ici basincint % 10-20

azaltirlar(44).
Parasempatomimetik ilaglar1 direkt ve indirekt etkili olarak ikiye ayirabiliriz(45).

A) Direkt Etkililer: Asetilkolin, asiklidin, pilokarpin, karbakol bu grupta yer alan

ilaglardir. Muskarinik reseptorleri direkt uyararak etki ederler.

Pilokarpin: En c¢ok kullanilan direkt etkili parasempatomimetiktir. Ayn1 zamanda
bir alkoloiddir. G6z damlasi ve pomat formlarinda % 2’den % 4’e kadar degisen
konsantrasyonlarda bulunur. Géze gecisi oldukc¢a hizlidir. Uygulamadan 30 dakika sonra

g0z i¢i basinci diismeye baslar. Giinde 4 kez kullanilmaktadir. Akdz disa akimini arttirarak
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etki eder. GOz ve alin agrisi, konjonktival hiperemi, punktat stenoz, bulanti-kusma, diyare,

oOksiiriik, bronkospazm gibi yan etkileri bulunmaktadir(46).

Karbakol: Pilokarpine benzer etki gosterir ancak goz i¢i basincini diisiirmede daha
etkindir. % 1.5-%3 arasinda degisen konsantrasyonlarda bulunur. Yan etkileri

pilokarpinden daha fazla oldugundan pek tercih edilmez(46).

B) Indirekt Etkililer: Sinir-kas kavsaginda kolinesterazi inhibe ederek asetilkolini
arttirirlar.  Fizostigmin, ekotiyofat, demakaryum bu grupta yer alan ilaglardir. Etki

stirelerinin uzun olmasi ve yan etkilerinin fazlalig1 nedeniyle pek tercih edilmezler(46).

Sempatomimetik Ilaclar

Adrenerjik agonistler olarak ta isimlendirilen bu ilaglar a ve [ adrenerjik
reseptorleri uyararak etki ederler. Alfa-2 reseptorlerinin uyarilmasi hiimér akéz yapimini
azaltir, beta reseptorlerin uyarilmasi ise hem hiimér akéz yapimini azaltir hem de disa

atilimini arttirir(47).

Bu grupta epinefrin ve didivefrin gibi nonselektif ajanlarin yaninda aproklonidin ve

brimonidin gibi selektif alfa3 adrenerjik agonistler yer alir(47).

Epinefrin(Adrenalin): Nonselektif adrenerjik ajan olan epinefrin giinde 2 kez
kullanilir. % 0.25-%2 arasinda degisen konsantrasyonlarda bulunur. Etki siiresi 12-24
saattir. Midriasis olusturmaktadir. Akut ag¢1 kapanma glokomu olusturabileceginden
kullanim1 agik agili glokomlarla siirlidir. Lensi olmayan hastalarda makiila 6demine
neden olabilir. Yanma, batma, punktal stenoz, fornikslerde adrenokrom birikimi, bas agrisi,

iridosiklit, tasikardi, hipertansiyon, ritm bozukluklari olusturabilir(47).

Dipivefrin: Epinefrin analogudur. Epinefrinden daha az yan etkiye sahiptir. % 0.1
konsantrasyonda giinde 2 kez kullanilir(47).
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Aproklonidin: Selektif alfa-2 reseptor agonistidir. % 0.5 konsantrasyonda giinde 2
kez kullamlir. On segment laser girisimleri, 6n ve arka segment cerrahilerinden dnce
profilaktik olarak kullanilmaktadir. Etkisi 12 saattir. Kronik kullanimda allerjik
reaksiyonlara neden olabilir(47-48).

Brimonidin: Selektif alfa-2 reseptor agonistidir. Retina ganglion hiicreleri ve i¢
retina tabakalari lizerinde noron koruyucu etkinligi vardir.% 0.2 konsantrasyonda bulunur.
Giinde 2 kez kullanilir. Aproklonidine gore daha az okiiler allerji yapar. Kan basincinda

diisme, bas donmesi ve kuru agiz gibi yan etkileri vardir(47-48).

Beta Blokorler
Beta blokdrler korpus siliyarede hiimor akdz yapimini azaltarak goz igi basincini

diisiiriirler(49). Goz i¢1 basincini ortalama % 20 kadar azaltmaktadirlar(50).

Beta blokorler nonselektif ve selektif olarak iki gruba ayrilirlar(51).

A) Nonselektif Ajanlar: Beta-1 ve 2 reseptorlerini bloke ederler. Timolol,

metipronolol, karteolol, propronolol, levabutanol, nadalol bu grupta yer alirlar.

B) Selektif Ajanlar: Sadece beta-1 reseptorlerini bloke ederler. Betaksolol,

atenolol, proktolol bu grupta yer alir.

Timolol: Timolol glokom tedavisinde kullanima giren ilk beta blokdrdiir.
Nonselektif beta-1 ve 2 antagonistidir. Hiimor akdz yapimini azaltarak etki gosterir. Beta
blokdrler igerisinde goz i¢i basincini diisiirticii etkisi en yiiksek olan ajandir. Glinde iki kez
kullanilir. % 0.25 ve % 0.50°1ik konsantrasyonlar1 mevcuttur. % 0.1’lik jel formu giinde 1
kez kullanilir. Etkisi 2 saatte maksimuma ulasir. Etki 12-24 saat siirer. Timolol tedavi
baslangicinda hiimor akéz yapiminm1 % 40 kadar azaltir. Bu etki zamanla azalir. Nadiren
okiiler yanma ve hiperemi gibi okiiler yan etkileri vardir. Asil yan etkileri sistemiktir.
KOAH, astim, siniis bradikardisi, 2.-3. derece kalp blogu ve kalp yetmezligi olanlarda
kullanilmamalidir(52).
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Betaksolol: Himor akoz yapimini azaltarak etkili olan selektif beta-1 reseptor
blokoriidiir. G6z i¢i basinci disiirlici etkisi timololden biraz daha azdir. Disa akim
direncini etkilemez. Bir miktar noroprotektif etkisi vardir. Bu etkisi nedeni ile normal
tansiyonlu glokom ve hafif artmis g6z i¢i basinci olan hastalarda tercih edilir. Selektif beta-
1 reseptor blokorii oldugu icin astim hastalarinda tercih edilebilir. Noroprotektif etkisi
nedeni ile gérme alanii timololden daha 1yi korur. % 0.25-% 0.50 konsantrasyonlarda

bulunur. Giinde 2 kez kullanilmaktadir(53).

Levobunolol: Nonselektif beta blokordiir. Uzun etkilidir ve kuru gozii olan
hastalarda tercih edilebilir. % 0.5 konsantrasyonda bulunur ve giinde 2 kez

kullanilmaktadir(51).

Karteolol: Intrinsik sempatomimetik aktiviteye sahip bir beta blokor oldugu icin
sempatik sinir sistemini bloke etmez hatta bir miktar aktive eder. Bu etki sayesinde daha az
kardiovaskiiler yan etki olusturur. Kan-lipid seviyesi lizerine olumlu etkisi bulundugundan
hiperlipidemik hastalarda tercih edilebilir. Giinde 2 kez kullanilir. % 1 ve % 2’lik

konsantrasyonlari mevcuttur(51).

Karbonik Anhidraz inhibitérleri
Karbonik anhidraz, hidrojen ve bikarbonat denkligi ile su ve karbondioksit
reaksiyonunu katalizleyen enzimdir. Bu enzim pigmente ve non pigmente siliyer epitel

hiicre membraninda lokalizedir(54).

Akd6z yapiminda enzimin net etkisi, silyer epitel membranini aktif olarak gecip arka
kamarada ozmotik gradiyent olusturan bikarbonat iyonlari1 meydana getirmektir.
Gradiyent farkindan dolayi, su pasif olarak akar ve akdz yapimiyla sonuglanir. Bu enzimin
inhibisyonu ile akoz yapimi % 50 kadar azalir ve dolayisiyla goz i¢i basinct diiser. Akoz

disa akimi ve episkleral ven6z basing iizerine etkisi yoktur(55).

Sistemik Karbonik Anhidraz Inhibitorleri: Asetozolamid, metazolamid ve

diklorfenamiddir.
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Topikal Karbonik Anhidraz Inhibitérleri: Dorzolamid ve Brinzolamiddir.

Asetozolamid: Antihipertansif tedavide oral diiiretik olarak kullanilmaya
baslandiktan sonra goz i¢i basincini diisiiriicii etkisi anlasilmistir. Genellikle giinde 4 kez
250 mgr tablet seklinde oral olarak kullanilir. Gz i¢i basincini diisiiriicti etkisi ditiretik
etkisiyle ilgili degildir. Himoér akéz yapimini azaltir. Metabolik asidoz yapar. Metabolik
asidoz optik sinir kan akimini arttirarak glokomlu hastalarda gérme fonksiyonunu korur.
Akut g6z ici basing yiiksekliklerinde etkili bir ilagtir. Bas agrisi, el ve ayaklarda uyusma,
tinnitus, isitme azalmasi, agizda aci tat, depresyon, hipopotasemi, iirolithiasis, bulanti,

libido kaybi, kan diskrazisi gibi yan etkileri vardir(56).

Dorzolamid: Himor akdéz yapimini azaltarak etki eden topikal bir karbonik
anhidraz inhibitortidiir. Korneal penetrasyonu yliksektir. % 2’lik dorzolamid gilinde 3 kez
topikal olarak kullanilir. Gz i¢i basincim yaklasik % 18 azaltmaktadir(57). Irritasyon,
yanma ve agizda aci tat hissi gibi yan etkileri vardir. Steril miikopiiriilan konjonktivit

yapabilir.(58).

Brinzolamid: Potent ve secici bir karbonik anhidraz inhibitoriidiir. % 1°lik

konsantrasyonu giinde 2 kez kullanilmaktadir. Agizda aci tat ve okiiler irritasyon gibi yan

etkileri vardir(59).

Hiperozmotik Ajanlar

Kan ve vitreus arasinda bir ozmotik gradiyent yaratip vitreustan sivi ¢ekerek goz ici
basincini diisiiriirler. Ozellikle gdz i¢i basmcinin kisa siirede diisiiriilmesi gereken akut ac1
kapanmasi1 glokomu gibi durumlarda tercih edilirler. Vitreus dehidratasyonu iris-lens

diyaframini geriye dogru ¢ekerek 6n kamarayi derinlestirir ve agiy1 agar(60).
Gliserol: Giinde 1-1.5g/kg seklinde oral yoldan uygulanir.30dakika igerisinde etkisi

baslar ve 2-3 saat siirer. % 50’lik sollisyonlar seklindedir. Daha az diiirez yapar. Bulanti,

kusma, bas agris1 ve vertigo yapar. Diabetik hastalarda kullanimi sakincalidir(60).
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Isosorbide: Giinde 1-1.5g/kg seklinde oral yoldan kullamlir. % 45°lik soliisyonlari
vardir. Kalori degeri olmadigi i¢in diabetiklerde kullanilabilir. Daha yavas g6z ici basinci

diisiisii saglar. Kalp yetmezligi yapabilir(60).

Mannitol: % 20’lik konsantrasyonlar1 2-5mg/kg dozunda intravendz olarak
kullanilir.Etkisi yaklasik 30 dakikada baslar ve 6 saat kadar siirer. Hizli etkilidir. En ¢ok

tercih edilen hiperozmolar ajandir. Dehidratasyon en 6nemli yan etkisidir(60).

Ure: Giinde 0.5-2g/kg olarak intravendz uygulanir. Hizl etkilidir ve kalori degeri

yoktur. Metabolize olmadan atilir. Tromboflebit yapabilir(60).

Prostoglandin Analoglar:
Biyolojik olarak aktif maddeler olan prostoglandinler eikozonoid hormonlardandir.
Arasidonik asitten koken alirlar ve hiicre membranindaki fosfolipidlerden saliverilirler.

Gozde konjonktiva, silyer cisim, iris ve trabekiiler dokuda iiretilirler(61).

Prostoglandinler diisiik konsantrasyonlarda hiimér akoziin uveaskleral disa akimini
arttirarak g6z i¢i basincim distiriirler. Ancak yiiksek konsantrasyonlarda gozde

enflamasyona neden olduklari i¢in goz ici basincini yiikseltebilirler(61).

Uveoskleral disa akimi, korpus siliyare kaslarinda gevseme ve silyer kas demetleri
arasindaki genisleme ve ilaveten silyer kas hiicrelerini ¢evreleyen ekstraselliiler matriks

metabolizmasindaki degisikliklerle arttirmaktadirlar(62).

Prostoglandinlerin en sik goriilen yan etkisi konjonktival hiperemidir. En 6nemli
yan etki iris pigmentasyonundaki artistir. Bu % 10-20 hastada goriiliir. Pigmentasyon artis1
ilac1 kesmekle ilerlemez ve geri dénmez. Iris pigmentasyon artis1 iristeki melanositlerde
melanin sentezinin artmasi ile iligkilidir. Bunlarin yani sira yanma, batma, kasinti, bulanik
gorme, goz kapaklarinda pigmentasyon artisi, bas agrisi, ylizde kizariklik, herpetik keratit
niiksii gibi yan etkiler de goriilebilir(63).
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Uzun siire topikal prostoglandin kullanimina bagli kirpiklerde uzama olusabilir.
Afakik ve arka kapsili yirtilmis psodofakik hastalarda kistoid makiila 6demi
goriilebilir(64).

Latanoprost: ProstoglandinF20 analogudur. FP reseptorleri araciligi ile etki
gosterir. Bir on ilactir. Korneadan penetre olurken hidrolize olur ve biyolojik olarak
aktivite kazanir. Silyer kastaki reseptorlere baglanarak uveoskleral diga akimi arttirirlar.
Genel olarak gz i¢i basmcini 6-9 mmHg kadar diisiiriirler. Onemli avantajlar1 % 0.005’lik
sollisyonun giinde tek doz uygulanmasi, diisiik kardiopulmoner etki ve yiiksek konsatre
miotik ajanlar harig, diger ilaclarla kombinasyon yapilabilmesidir. Etkisini 1 saatte gosterir
ve bu etki 24 saat devam eder. PAAG ’lu olgularin % 44’de ilk goz i¢i basimcini % 30
veya daha fazla azalttig1 bildirilmistir(61-64).

Latanoprost damlatildiktan yaklasik 12 saat sonra en yliksek etki meydana gelir ve

aksam kullanimi sabah kullanimina gore daha etkilidir(65).

Latanoprostun bir avantaji da noktiirnal hipertansiyonu 6nlemesidir. Uyku sirasinda
okiiler perfiizyonun diismesine baglh glokomatdz hasar meydana gelir. Latanoprost normal

tansiyonlu glokomda gece ilerleyen optik disk hasarin1 6nleyebilir(66).

Latanoprostun PAAG’da timolol ile sabit veya sabit olmayan kombinasyon

seklinde kullanimi belirgin goz ici basinci diisiisii saglar(67).

Travoprost: ProstoglandinF20 analogudur. Kimyasal yapi olarak latanoprosta
benzer. Selektif FP reseptor agonistidir. Latanoprosta gore bu reseptorlere daha fazla
afinite gosterir. Uveoskleral disa akim arttirarak goz i¢i basincini azaltir. Giinde tek doz %
0.004 konsantrasyonda kullanilir. G6z i¢i basincinda 7-8mmHg diisiis saglar. Latanoprosta
gore konjonktiva hiperemisine daha ¢ok neden olur. Soguk zincire gerek duyulmamasi ise

latanoprosta lstlinliigiidiir(61-67).
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Isopropil Unoproston: Prostoglandin metabolit analogu olan bir dokosanoiddir.
Prostoglandinlerden yapisal olarak farklidir. Prostoglandinler gibi FP ve EP reseptorlerine
etki etmedigi i¢in daha az yan etki olusturur. Uveoskleral ve trabekiiler disa akimi
arttirarak g6z i¢i basincin diisiiriir. Glinde 2 kez % 0.15 konsantrasyonda kullanilir. G6z
ici basincinda ortalama 3.3mmHg kadar azalma saglar. Noron koruyucu ve vazadilatator
etkinligi vardir. GOz i¢i basincim % 11-23 kadar diisiiriir. G6z i¢i basincini diisiirmede

timolol kadar etkindir, diger prostoglandin analoglarindan daha az etkindir(67).

Bimatoprost: Bir prostamiddir. Prostamidler de membran lipidlerinden koken alir,
ancak biyosentetik Onciisii arasidonikasit degil anadamiddir. Prostamidler, FP
reseptorlerine baglanmazlar, serbest olarak bulunurlar. % 0.3 konsantrasyonda giinde 1 kez
kullanilirlar. Soguk zincire ihtiya¢ duymazlar. Latanoprosttan daha fazla hiperemi

yaparlar(68).

Korneal enzimler tarafindan aktivasyon gerektirmeyen aktif bir ilactir. Disa akimi
arttirarak etki ederler. Trabekiiler disa akimda % 35, uveoskleral disa akimda % 50 artis
saglarlar(69).

Glokomda Kullanilan Sabit Kombine Ilaclar
Glniimiizde glokom tedavisinde monoterapilerle hedef basing degerlerine
ulasilamadiginda sabit veya sabit olmayan kombinasyon tedavileri uygulanmaktadir. Sabit

kombinasyonlarin sabit olmayan kombinasyonlara baz tistiinliikleri bulunmaktadir(70-71):

1) Kullanilan damla say1 ve dozaj1 azalmaktadir.

2) Ikinci damlanin damlatilmasi ile olusan birinci damlanin gézden yikanmasi ve
dolayistyla etkisinin azalmasi ortadan kalkmaktadir.

3) Tedavideki prezervan madde sayisi azaldigi i¢in okiiler yiizeye ait yan etkiler
azalmaktadir.

4) Damla sayis1 azaldig1 i¢in hasta uyumu artmaktadir.

5) Maliyet azalmaktadir.

Halen kullanimda ve gelecekte kullanima girecek sabit kombine ilaglar:
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Dorzolamid-Timolol Maleat Sabit Kombinasyonu(Cosopt): Topikal karbonik
anhidraz inhibitorii olan % 2’lik dorzolamid ile beta blokor % 0.5°lik timolol maleatin sabit
kombinasyonudur. 1k sabit kombine ilagtir ve 1998°de kullanima girmistir. Giinde 2 kez
kullanilir. Dorzolamid-timolol maleat kombinasyonu sabit olmayan kombinasyonuna gore

g0z ici basincini biraz daha fazla diistirmektedir(72-73).

24 saatlik ditirnal 6lglim sonrasi dorzolamid-timolol maleat sabit kombinasyonu
aksam tek doz olarak kullanilan latanoprost ile ayni etkiyi olustururken, sabah tek doz

uygulanan latanoprosttan daha etkili bulunmustur(74).

Bir bagka c¢alismada da latanoprost-timolol maleat sabit kombinasyonu ile
karsilagtirilmigve giinde 3 Olglim yapilan dilirnal varyasyona gore latanoprost-timolol
maleat sabit kombinasyonu, dorzolamid-timololmaleat sabit kombinasyonundan 1mmHg

daha fazla goz i¢i basinci diistisii saglamistir(75).

Diger bir ¢alismada her iki saatte bir géz ici basinct 12 saat boyunca 6l¢iilmiis ve
latanoprost-timolol maleat kullanimi ile dorzolamid-timolol maleat kullanimi arasinda g6z

i¢i basinci diisiisii agisindan fark bulunmamistir(76).

Latanoprost-Timolol Maleat Sabit Kombinasyonu(Xalacom): Latanoprost %
0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu 2001 yilinda kullanima girmistir.
Giinde tek doz olarak kullanilmaktadir. Latanoprost FP reseptdr agonistidir ve hiimor
akoziin disa akimini arttirarak etki gosterir. Timolol maleat ise non-selektif beta blokordiir
ve hiimor ak6z yapimini azaltarak etki gosterir. Bu iki madde additif etkilesim i¢indedir.
En sik goriilen yan etki gozde irritasyondur. Bunun yani sira gézde kizariklik, agri,
fotofobi, konjonktivit, iriste renk degisikligi, kirpiklerde uzama gibi yan etkiler de
goriilmektedir. KOAH, astim, 2.-3. derece AV-blok, kalp yetmezligi, kardiojenik sok ve

icerdigi maddelere alerjisi olanlar tarafindan kullanilmamalidir(77).
Giinde 2 kez verilen timolol maleata gore g6z i¢i basincim1 1.9mmHg daha fazla

diisiirdiigii goriilmiistlir. Sabah verilen latanoprost ile karsilagtirilmis ve sabit kombinasyon

g0z ici basincinda ortalama 1.2mmHg daha fazla diisiis saglamistir(77).
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Bir bagka calismada aksam verilen latanoprost-timolol maleat sabit kombinasyonu

giindiiz verilene gore 1-2mmHg daha fazla g6z i¢i basinci diisiisti saglamistir(77).

Kullanimdaki bu iki ilacin yani sira heniiz kullanima girmemis sabit kombine
ilaglar da bulunmaktadir. Bunlardan bir tanesi brimonidin-timolol maleat sabit
kombinasyonudur (Combigan). Nichols ve arkadaslariin(78) yapmis oldugu bir ¢alismada
brimonidin-timolol maleat sabit kombinasyonu kendi bilesenleri ile karsilagtirilmig ve sabit
kombinasyonun goz i¢i basincimi 4.4-7.6mmHg arasinda diisiiriirken; brimonidin tek

basina 2.7-5.5mmHg, timolol maleat ise 3.9-6.2mmHg azaltmstir.

Heniliz kullanima girmemis bir diger ilag travoprost-timolol maleat sabit
kombinasyonudur (Extravan). Bir ¢alismada sabit kombinasyon ayr1 ayr1 kendi bilesenleri
ile karsilastirilmis ve sabit kombinasyon timolola gore 1.9-3.3mmHg; travatana gore 2.0-

2.4mmHg daha fazla g6z ici basinci diisiisii saglamistir(79).

Kullanima girecek bir diger ila¢ ta Bimatoprost-timolol maleat sabit

kombinasyonudur (Ganfort).
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GEREC VE YONTEM

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. G6z Klinigi Glokom
Biriminde PAAG tanisi ile takip edilen 56 hastanin 112 goziine latanoprost % 0.005 ve

timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu baslandi.

Asagidaki Olclitlere uyan hastalar ¢alismaya alindi:

1) PAAG’u olan 20 yas ve lizeri kadin ve erkekler

2) G0z i¢i basinglart 34mmHg ve altinda olmasi

3) Gorme alaninda ilerleyici glokomatdz kayiplarin olmast ve gbz gibi
muayenesinde optik sinir bas1 hasar1 bulunmasi

4) Gonyoskopik muayenede tiim kadranlarda aginin agik olmasi

5) Gorme keskinliginin 0.5 veya daha iyi olmasi

6) Kornea opasitesi, katarakt, vitreus opasitesi gibi optik ortam kesifligi ve
retina patolojisinin olmamasi

7) Daha 6nce goz travmasi veya gozici cerrahi gecirilmemis olmasi

8) Diabet, hipertansiyon, kalp yetmezligi, obstriiktif akciger hastaligi, kalp

blogu, psikoz gibi herhangi bir sistemik hastaligin olmamasi

Hastalarin ilk muayenesinde ayrintili bir oykii alindiktan sonra uzak ve yakin
tashihli gorme keskinligi, 6n segment ve fundus muayenesi, Goldmann aplanasyon
tonometresi ile goz i¢i basinct Ol¢iimii, Goldmann ii¢ aynali kontakt lensi ile ag1
muayenesi, ultrasonik pakimetre ile santral kornea kalinligi, Humphrey otomatik

perimetresi ile gdrme alan1 dl¢limii yapildi.

Hastalarin her kontrollerinde goérme keskinlikleri olciilerek kaydedildi. Go6z ici

basinglar1 ayn1 aplanasyon tonometresi ve ayni hekim tarafindan 6l¢tildii.
Hastalarin 1.hafta,1.ay, 3.ay ve 6. aylarda g6z i¢i basing Ol¢limleri, rutin

oftalmolojik muayeneleri ve 6. ayda goérme alani ile santral kornea kalinlig1r dl¢timleri

tekrarlandi. Yan etkiler her kontrolde kaydedildi.
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Ortalama 3. aydaki kontrollerinde saat 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20°de goz i¢i basinglari

Olctilerek giin i¢i basing dalgalanmalarina bakildi.

Santral kornea kalinlig ultrasonik pakimetre ile, gorme alani ise Humprey otomatik
perimetresi ile degerlendirildi. Gorme alan1 degerlendirilmesinde standart esik testi olan
santral 30-2 programi secildi. Degerlendirmede MD(mean deviasyon) ve PSD (patern

standart deviasyon) kullanildi.

Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu kullanan
hastalarin 6 aylik takibi siiresince goz i¢i basinglari, géz i¢i basmncinin giin igi
dalgalanmasi, gérme alani ve santral kornea kalinligindaki degisimleri ve ilacin yan etkileri

degerlendirildi.

istatistiksel incelemeler

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi
kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamhilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi 1. G6z Klinigi Glokom Biriminde PAAG tanis1 ile izlenen,
latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile tedavi edilen ve

caligma kriterlerine uyan toplam 56 olgunun 112 gozii lizerinde yapilmistir.

Tablo 1: Latanoprost/Timolol Maleat Sabit Kombinasyonunu Kullanan Hastalarin
Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

Min-Max Ort+SD
Yas 20-76 52,27+10,86
Baslangic GIiB 11-34 17,04+3,45
Baslangic Santral Korneal Kalinhk 481-663 572,00+£35,31
n %
Kadin 42 75,0
Cinsiyet
Erkek 14 25,0

Hastalarin yas ortalamasi1 52.27+10.86 idi ve yaslar1 20 ile 76 arasinda degisiyordu.
Hastalarin 42°si kadin (% 75), 1471 erkekti (%25).

Olgularin baslangic g6z ici basinct diizeyleri 11 ile 34mmHg arasinda degismekte
olup; ortalama diizey 17.0443.45mmHg idi.

Baslangi¢ santral kornea kalinliklar1 ortalama 572.00+35.31um olup; 481-663um

arasinda degismekteydi.

Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu aksam giinde 1
defa uygulanan hastalarin 1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6.aydaki kontrollerinde goz i¢i basinglari
sabah saat 08:00 da olgiildii.Hastalarin ilagsiz géz i¢i basinci ortalamalari ile diger

kontrollerdeki g6z ici basinci ortalamalar1 saptanarak birbirleriyle karsilagtirildi(tablo2)
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Tablo 2: Goz I¢i Basinct (GIB) Dagilimi

GIB Ort+SD
Baslangi¢ 17,04+3,45
1. hafta 13,85+2,47
1. ay 13,21+2,26
3. ay 13,86+2,68
6. ay 12,76£2,17
Baslangi¢-1. hafta p 0,001**
Baglangi¢-1. ay p 0,001**
Baglangi¢-3. ay p 0,001%*
Baslangig-6. ay p 0,001%*

Paired sample t test

% p<.0.01

G0z ici basinci ortalamalart 1.haftada 13.85+2.47mmHg, 1.ayda 13.21+2.26mmHg,
3.ayda 13.86+2.68mmHg, 6.ayda 12.76+2.17mmHg olarak bulundu.
Baslangi¢ g6z i¢i basinci diizeyine gore, 1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6.ay goz ici basinci

diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0.01).

GiB

16
14

Baslangic 1. hafta 1.ay 3.ay 6.ay

Sekill: Goz I¢i Basinct Grafigi
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Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile tedavi edilen

hastalarin baslangic goz i¢i basinct degerlerine gore kontrollerdeki goz i¢i basinglariin

diisiis yiizdeleri tablo3’de gdsterilmistir.

Tablo 3: Baslangic GIB’ye Gire 1. Hafta, 1. Ay, 3. Ay ve 6. Ay GIB’deki Yiizde Diisiis

Ortalamalart
GiB Ort+SD Medyan
Baslangic-1. hafta % Degisim -17,58+12,60 -15,9
Baslangic-1. ay % Degisim -20,78+15,11 -21,4
Baslangic-3. ay % Degisim -16,65+18,50 -18,8
Baslangic-6. ay % Degisim -23,43+14,87 -23,3
Baslangig GiB'ye Gore % Degisim Oranlari
0
-5
-10-
-15-
20
-25

% Degisim

Baslangic-1. hafta Baslangig-1. ay % Baslangig-3. ay % Baslangi¢-6. ay %

Degisim Degisim Degisim

Sekil 2: Baslangi¢c GIB’ye Gire 1. Hafta, 1. Ay, 3. Ay ve 6. Ay GIB’deki Yiizde Diisiis

Oranlanr

46




Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile tedavi edilen
hastalarin 3. aydaki kontrollerinde g6z i¢i basincinin ortalama giin i¢i dalgalanma diizeyleri

tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: GIB’nin Giin I¢i Dalgalanma Dagilimi

Giin I¢i Saatlere Gore GIB Dalgalanmalari
Ort+SD
Saat 8 % 13,86+2,68
Saat 10 % 13,1742,58
Saat 12 % 13,21+2,72
Saat 14 % 13,26+2,33
Saat 16 % 13,30+2,49
Saat 18 % 13,3242,23
Saat 20 % 13,40+2,07
Saat 8 %% Saat 102 p 0,061
Saat 8 - Saat 12 % p 0,063
Saat 8 - Saat 142 p 0,065
Saat 8 % Saat 162 p 0,075
Saat 8 - Saat 18 % p 0,074
Saat 8 - Saat 202 p 0,072

Paired sample t test

Sabit kombinasyon ile tedavinin 3.ayinda hastalarin goz i¢i basinglar1 sabah 08:00-
aksam 20:00 saatleri arasinda 2 saatte bir ol¢iildii. Sabah saat 08:00°deki goz i¢i basincina
gore giin i¢inde Olglilen diger g6z ici basinglarinda azalma tespit edildi. G6z i¢i basincinin

giin icerisindeki dalgalanmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p>0.05).
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GIB Giin igi Dalgalanma

13,8 \

13,6
\ o

N S ——

13,2 — g

12,8
Saat 8 00 Saat 10 00 Saat 12 00 Saat 14 00 Saat 16 00 Saat 18 00 Saat 20 00

‘ —— GIB Giin Igi Dalgalanma ‘

Sekil 3: GIB’nin Giin I¢i Dalgalanma Grafigi

Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile tedavi edilen

hastalarin 3. ayda ortalama ditirnal goz i¢i basingar1 tablo5’de gosterilmistir.

Tablo 5: 3. Ayda Ortalama Diiirnal Basing Degisimi

GIB
Ort+SD
Baslangic GIiB 17,04+3,45
3. ay Ortalama Diiirnal GIB 13,13+1,99
Baslangic- 6. ay p 0,001%%*

Paired sample t test **p<.0.01

Baglangig g6z i¢i basinct diizeyine gore 3. ayda dilirnal gbéz i¢i basincinda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis elde edilmistir(p<0.01).
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161
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Baslangic GIB

3. ay diiirnal GIB

Sekil 4: Baslangica Gore 3. Ay Diiirnal GIB Degisimi

Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile takip edilen

olgularin tedavi Oncesi ve 6. aydaki kontrollerinde Humphrey otomatik perimetresi ile

gorme alan1 dlgiimleri tam esik olarak degerlendirildi. Incelemede MD (mean deviasyon)

ve PSD (patern standart deviasyon) degerleri kullanildi. MD medyan degeri baslangicta -
2.88dB, 6.ayda -1.49dB olarak bulundu. PSD medyan degeri ise baslangicta 2.89dB,
6.ayda 2.67dB olarak tespit edildi (tablo6-7).

Tablo 6: Mean Deviasyon (MD) Dagilinu

Mean Deviasyon

Medyan Perc (%25-%75)
Baslangic -2,88 -5,45/-1,16
6. ay -1,49 -3,45/0,13
Baslangic- 6. ay p 0,001%**
Wilcoxon isaret testi ** p<.0.01

Baslangi¢ mean deviasyon diizeyine gore 6. ay mean deviasyon diizeyi istatistiksel

olarak anlamlidir(p<0.01).
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Sekil 5: Mean Deviasyon (MD) Grafigi

Tablo 7: Patern Standart Deviasyon (PSD) Dagilimi

Patern Standart Deviasyon
Medyan Perc (%25-%75)
Baslangic 2,89 1,91/5,24
6. ay 2,67 1,92/4,32
Baslangic- 6. ay p 0,017*
Wilcoxon isaret testi *p<.0.05

Baslangi¢ patern standart deviasyon diizeyine gore 6.ay patern standart deviasyon

diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.05).
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2,55

Baslangig 6. ay

Sekil 6: Patern Standart Deviasyon (PSD) Grafigi

Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile takip edilen
olgularin tedavi oncesi ve 6.aydaki kontrollerinde ultrasonik pakimetre ile santral kornea
kalinliklar1 6l¢iildii. Baslangigta 572.00+£35.31um olan santral kornea kalinliklar1 6. ayda
570.09+£35.69um olarak olgiildii(tablo 8).

Tablo 8: Santral Kornea Kalinlig1 (SKK) Dagilimi

Santral Kornea Kalinhg:
Ort+SD
Baslangic 572,00+35,31
6. ay 570,09+35,69
Baslangic- 6. ay p 0,066

Paired Sample t test
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Baglangic santral kornea kalinligina gore 6. ay santral kornea kalinliginda incelme

goriilmekle birlikte bu incelme istatistiksel olarak anlamli degildir(p>0.05).

572

571,51

571

570,5

570+

569,5

569

Baslangic 6. ay

‘ @ Santral Kornea Kalinlig

Sekil 7: Santral Kornea Kalinlig1
Tedavi sirasinda 22 olguda higbir yan etki goriilmezken, 17 olguda hafif ve orta
siddette degisen konjonktival hiperemi, 20 olguda yanma, batma gibi okiiler irritasyon, 2
olguda okiiler agri, 8 olguda kirpiklerde uzama saptandi. Olgularin hi¢birinde gérme kaybu,

kapaklarda hiperemi ve sistemik yan etkiye rastlanmadi (tablo 9).
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Tablo 9: Latanoprost/Timolol Maleat Sabit Kombinasyonu Yan Etki Dagilinu

n %
Yan etki yok 22 39,3
Hafif Konjonktival Hiperemi 14 25,0
Orta Konjonktival Hiperemi 3 5.4
Agir Konjonktival Hiperemi 0 0
Kapakta Hiperemi 0 0
Okuler Irritasyon (Yanma/Batma) 20 35,7
Okuler Agn 2 3,6
Kirpiklerde Uzama 8 14,3
Gorme Kaybi 0 0
Sistemik Yan Etki 0 0

53




TARTISMA

PAAG, erigkin yasta baglayan kronik, ilerleyici, sinsi seyirli anterior optik néropati
olup; 2ImmHg lizerinde gbz i¢i basinci, glokoma has optik disk ve gérme alani bulgulari

ve genis On kamara agisi ile karakterize olan, en sik goriilen glokom tiiriidiir(80).

Glokomun optik siniri etkileme mekanizmasinda birden ¢ok faktoriin rolii olabilir;
ancak ilerleyici hasarda baslica risk faktorii, goz ici basincindaki artistir. Giiniimiizde

glokom tedavisi esas olarak goz i¢i basincini diistirmeye dayanmaktadir(53-81).

PAAG’da gbz ici basincinin tek bir ilagla yeterince diisiirlilememesi durumunda,
tedavi rejimine goz i¢ci basincini diisiiriicii bagka ilaglar eklenmektedir(82). Birden ¢ok
ilacin tedavide kullanilmasi cogu zaman hastanin tedaviye uyuncunu giiclestirmektedir. ki
ilacin tek bir sigede birlestirilmesi, damla uygulama siiresi ve sayisini1 azaltacagindan,
hastalarin tedaviye uyumunu arttirabilir. Ayrica ikinci damlanin damlatilmasi ile damlanin

alt forniksten uzaklastirilmasi da engellenmektedir(83-84).

Iki ilacin tek bir sisede birlestirilmesiyle elde edilen sabit karisim ilaglarin glokom
tedavisinde kullanilmasi ayn1 zamanda giivenilirlikte artis ta saglayabilir. Damla sayisinin
azaltilmasi ile damlalarda koruyucu olarak bulunan benzalkonium klorid ile karsilasma
sinirlandirilmaktadir. Invitro ¢alismalarda bu bilesigin kornea epiteline zararli oldugu

gosterilmistir(85).

PAAG tedavisinde g6z i¢i basincini diisiirmek amaci ile sabit karigim ilaglardan da
faydalanilmaktadir. Bu amagla latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit
kombinasyonu 2001 yilinda kullanima girmistir. Igeriginde yer alan timolol maleat hiiméor
akoziin yapimini azaltarak, latanaprost ise uveoskleral disa akimi arttirarak goz igi
basincini azaltir. Giinde 1 kez uygulanmaktadir. Sistemik ve okiiler yan etkileri tolere

edilebilir diizeydedir. Ditlirnal gdz i¢i basincin etkin bir sekilde kontrol altinda tutar(86).
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PAAG olan 56 hastanin 112 goéziine aksam giinde tek doz latanoprost % 0.005 ve
timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu uyguladigimiz ¢alismamizda; sabit karisimin goz
ici basmcim etkili bir sekilde diisiirdligiinii gordiik. Baslangigta ortalama 17.04+3.45

mmHg olan g6z i¢i basinci 6. ay sonunda ortalama 12.76+2.17 mmHg’a diistii.

Benzer sekilde Hamacher ve ark. yaptigi c¢alismada PAAG ve okiiler
hipertansiyonu olup; daha 6nce baska tedavilerden latanoprost ve timolol maleat sabit
kombinasyonuna ge¢ilen hastalarda 2. ayda goz i¢i basincinda istatistiksel olarak anlaml

bir azalma saptanmistir(87).

Pfeiffer ve ark. Yaptig1 bir baska ¢alismada giinde bir kez uygulanan latanoprost ve
timolol maleat sabit kombinasyonunun goz i¢i basincini 1 yilin lizerinde etkili bir sekilde

diisiirdiigii gosterilmistir(77).

Diestelhorst ve ark. yaptigt 12 haftalik bir calisma sonucunda aksam verilen
latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonu ile aksam tek doz latanoprost ve giinde 2
defa uygulanan timolol maleatin sabit olmayan kombinasyonu etkinlik acisindan
karsilastirilmis ve iki grup arasinda goz i¢i basinct diislisii acisindan istatistiki bir fark

bulunamamistir(88).

Konstas ve ark. yaptig1 calismada latanoprost ve timolol maleat sabit
kombinasyonunun etkisi bilesenleri ile karsilagtirilmis ve bilesenlerine gore sabit
kombinasyonun goz i¢i basincini daha fazla azalttigi goriilmiistiir(89). Benzer sekilde
yapilan bagka bir ¢alismada sabit kombinasyonun goz i¢i basincini bilesenlerinden daha

fazla azalttig1 Higginbottam ve ark. tarafindan gosterilmistir(90).

Shin ve ark. yaptig1 caligmada yiiksek gdz ici basinci olan hastalarda latanoprost ve
timolol maleat sabit kombinasyonu ile dorzolamid ve timolol maleat sabit
kombinasyonunun etkinligi ve giivenligi karsilastirilmis ve 3. ay sonunda go6z igi
basincinda ortaya ¢ikan azalmanin latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonunda

daha fazla oldugu goriilmiistiir(75).
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Sanchez ve ark. yaptig1 calismada giinde 1 kez verilen latanoprost ve timolol
maleat sabit kombinasyonu ile giinde 2 kez verilen ve sabit olmayan brimonidin ve timolol
maleat kombinasyonunun goz i¢i basincini disiirlicii etkileri karsilagtirilmis ve 6. ay
sonunda goz ici basincinda saglanan ortalama diisiisiin latanoprost ve timolol maleat sabit

kombinasyonunda daha fazla oldugu saptanmistir(91).

Giin icerisinde g6z i¢i basincinin bir defa dl¢iimii, risk altindaki hastada goz i¢i
basinci artiginin gézden kagmasina neden olabilir. Bunun igin dilirnal géz i¢i basinct
degerlendirmeleri glokom takip ve tedavisinde daha giivenilir bir yontem olarak
kullanilmaktadir. Normal bireylerde g6z i¢i basinci sabah erken saatlerde pik yapar ve gece
diiser. Ancak glokom hastalarinda giiniin herhangi bir saatinde pik yapabilmektedir.
Glokom tedavisinin amaclarindan biri de giin igerisinde goz i¢i basinci dalgalanmasini en

aza indirmektir(92).

Calismamizda hastalarin ortalama 3. aydaki kontrollerinde sabah 8-aksam 8 saatleri
arasinda 2 saatte bir goz i¢i basinci degerleri Olciilerek g6z ic¢i basincinin giin ici
dalgalanmasina bakildi. Giin igerisinde goz i¢i basinci sabah 8 ile aksam 8 saatleri
arasindal3.86+2.68 ile 13.40+2.07 mmHg oraninda degisti. Giin igerisindeki bu

dalgalanma istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Stewart ve ark.yaptig1 ¢alismada latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonu
aksam 1 defa verilmis ve sabah 8-aksam 8 saatleri arasinda 2 saatte bir géz ici basinci
degisimi Olclilmiis ve goz i¢i basinct dilirnal egrisinde baslangica gore azalma

saptanmistir(93).

Higginbotham ve ark. yaptig1 calismada hastalara giinde 1 kez latanoprost ve
timolol maleat sabit kombinasyonu verilmis ve 26. haftada saat 08:00-10:00 ve 16:00°da
ortalama dilirnal goz i¢i basinglart Olgiilmiis, Ol¢iim sonunda dilirnal gbz i¢i basinci

egrisinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma tespit edilmistir(90).
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Feldman ve ark. yaptg1 calismada her sabah verilen latanoprost ve timolol maleat
sabit kombinasyonu, dorzolamid ve timolol maleat sabit kombinasyonu ile karsilagtiriimis
ve 3 noktali dilirnal egride latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonunun goz i¢i

basincini daha fazla azalttigi gosterilmistir(94).

Benzer sekilde sabah 8- aksam 8 saatleri arasinda 2 saatte bir hastalarin goz igi
basin¢larinin 6l¢iildiigii Konstas ve ark. yaptigi calismada latanoprost ve timolol maleat
sabit kombinasyonu dorzolamid ve timolol maleat sabit kombinasyonu ile karsilagtirilmis
ve glinliik goz i¢i basinc diisiis egrisinde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark saptanmamistir(76).

Larsson ve ark. yaptig1 ¢alismada okiiler hipertansiyonlu hastalara giinde 1 doz
latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonu verilmis, ilacin alinmasindan 2 saat
sonra goz i¢i basinci azalmasi devam etmis, sonraki 12 saatte bu azalma stabil kalmistir. 24
saat sonra baglangic degeri ile karsilastirildiginda istatistiki olarak daha diisiik bir g6z i¢i
basinci elde edilmistir. Bu ¢alismada maksimum etkinin ila¢ damlatildiktan yaklasik 6 saat

sonra goriildiigii ortaya ¢ikmistir(95).

Calismamizda, latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonu ile takip edilen
hastalarin tedavi Oncesi ve 6. aydaki kontrollerinde Humphrey otomatik perimeresi ile
gorme alani Olgiimleri degerlendirildi. Baslangica gore 6. ay sonunda MD (mean
deviasyon) degerindeki artis ve PSD(patern standart deviasyon) degerindeki azalma

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

GOz i¢i basmcinin  18mmHg ve altinda oldugu glokom hastalarinda,
AGIS(Advenced Glaucoma Intervention Study) grubu, 6 yillik takip doneminde ilave bir
gorme alan1 kaybi olmadigimi gostermislerdir(81). Ayni sekilde Mao ve ark. yaptigi
calismada ortalama g6z i¢i basinc1 16mmHg ve altinda olan tiim goézlerde gérme alaninin
stabil kaldigi, daha yiiksek g6z i¢i basinct olan gozlerde ise hastaligin ilerledigi
gosterilmistir(53).
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Eisenberg ve ark’1 betoksolol ve latanoprostu karsilastirdiklar1 bir ¢alismada gérme

alan1 lizerinde bir 1yilesme saptamamislardir(96).

Calismamizda, tedavi oncesi ve 6. aydaki kontrollerde hastalarin santral kornea
kalinliklar1 ultrasonik pakimetre ile Olgiilerek degerlendirildi. Baslangica gore 6. ay
sonunda santral kornea kalinliginda bir miktar incelme saptandi. Ancak bu istatistiksel

olarak anlamli bulunmada.

Lass ve ark. yaptifi c¢alismada latanoprost ve timolol maleat sabit
kombinasyonunun uzun siire kullanimimin korneal kalinlik iizerine etkileri timolol ile
karsilastirilmig ve sabit kombinasyon ile timolol arasinda korneal etki ayn1 bulunmustur ve

korneal incelmenin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir(97).

Calismamizda, latanoprost ve timolol maleat sabit kombinasyonu tiim hastalar
tarafindan 1iyi tolere edildi. Olgularin higbirinde sistemik bir yan etkiye ve gérme kaybi

veya azalmasina rastlanmadi.

Sabit kombinasyon ile tedavi edilen 22 (% 39.3) olguda herhangi bir yan etkiye
rastlanmazken, 20 (% 35.7) olguda yanma, batma gibi okiiler irritasyon bulgularina, 17 (%
30.4) olguda hafif-orta diizeyde hiperemiye, 8 (% 14.3) olguda kirpiklerde uzamaya ve 2
(% 3.6) olguda okiiler agriya rastlandi.

Benzer sekilde yapilan bazi g¢aligmalarda latanoprost ve timolol maleat sabit

kombinasyonunun genellikle iyi tolere edildigi gosterilmistir(77-86-88).
Pfeiffer ve ark. yaptig1 calismada sabit kombinasyon ile en sik goriilen yan etki
okiiler irritasyon (% 5.5) olarak tespit edilmis, ayni calismada konjonktival hiperemi (%

1.6), kirpiklerde uzama (% 1.1) olarak gdsterilmistir(77).

Higginbottom ve ark. yaptig1 6 aylik ¢calismada da en sik yan etki okiiler irritasyon
(% 11) olarak tespit edilmistir(90).
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SONUCLAR

PAAG tedavisinde topikal olarak kullanilan latanoprost % 0.005 ve timolol maleat
% 0.5 sabit kombinasyonunun go6z i¢i basinci, g6z i¢i basincinin giin i¢i dalgalanmasi,
gdrme alani, santral kornea kalinlig1 lizerine etkilerini; okiiler ve sistemik yan tesirlerini

inceledigimiz ¢aligmamizda su sonuglar elde edildi:

1. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile baslangic
g0z i¢i basincina gore 1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6.ay goz i¢i basinct degerleri istatistiksel olarak

anlamli diisiis gosterdi(p<0.01).

2. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile baslangic
g0z i¢i basincina gore 3.ay goz ici basincl dalgalanma diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel

olarak anlamli bulundu(p<0.01).

3. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile 3.ay
kontrollerinde g6z i¢i basincinin giin i¢i dalgalanmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi(p>0.05).

4. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile gérme
alaninda tedavi O6ncesi MD diizeyine gore 6.ay MD diizeyinde goriilen artig(p<0.01) ve
tedavi oncesi PSD diizeyine gore 6.ay PSD diizeyinde goriilen diisiis(p<0.05) istatistiksel

olarak anlamliydi.

5. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile tedavi
oncesi santral kornea kalinligina gore 6.ay santral kornea kalinligindaki incelme

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p>0.05).
6. Latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu ile en sik

goriilen okiiler yan etki yanma, batma gibi irritasyon bulgulartydi. Sistemik yan etkiye

rastlanmadi.
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OZET

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. G6z Klinigi Glokom
Biriminde PAAG tanis1 konmus 56 hastanin 112 gozii ¢alisma kapsamina alindi. Bu hasta
grubuna 6 ay boyunca latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit kombinasyonu
giinde 1 kez aksamlar1 uygulandi.

Hastalarin ilag ile tedavi Oncesinde gorme keskinligi, on segment ve gbz dibi
muayenesi, Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz i¢i basinci dl¢iimii, Goldmann iig
aynali kontakt lensi ile a1 muayenesi, ultrasonik pakimetre ile santral kornea kalinlig1 ve
Humphrey otomatik perimetresi ile gérme alan1 6l¢iimii yapildi. Hastalar 6 ay boyunca
takip edildi ve 1.hafta, 1.ay, 3.ay ve 6.ayda kontrollere ¢agrildi. Her kontrolde gérme
keskinligi, g6z i¢i basinct 6l¢limii ve rutin oftalmolojik muayene yapildi. Tedavi ncesi ve
tedaviden 6 ay sonra goérme alani ve santral kornea kalinligir dl¢timii tekrarlandi. Yan
etkiler her kontrolde kayit edildi.

Hastalarin 6 aylik takibi boyunca latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit
kombinasyonunun goz i¢i basincini anlaml dl¢giide diisiirdiigii gézlendi.

Ortalama 3. ayda sabah 8-aksam 8 her iki saatte bir yapilan goz i¢i basinci
Olclimlerine gore giinliik goz i¢i basinci dalgalanmasi degerlendirildi. Baslangi¢ gbz ici
basinci diizeyine gore 3. ay giin i¢i dalgalanma diizeyinde anlamli bir azalma saptandi. G6z
ici basincinin giin icerisinde dalgalanmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Gorme alaninda baglangica gére MD degerinde artis ve PSD degerinde azalma
saptandi. Parametrelerdeki bu degisimler istatistiksel olarak anlamliydi.

Santral kornea kalinlig1 baglangica gore 6. ayda bir miktar incelme gosterdi ancak
bu istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug olarak PAAG hastalarinda latanoprost % 0.005 ve timolol maleat % 0.5 sabit
kombinasyonu g6z i¢i basincint etkin bir sekilde diisiirmesi ve giin i¢inde g6z igi
basincinda asir1 bir dalgalanma gostermemesi ve ayn1 zamanda gérme alani tizerine olumlu
etkileri nedeniyle etkin; yan etkilerinin ¢ok az ve katlanabilir olmasi, kornea iizerine

olumsuz etkisinin olmamasi nedeni ile gilivenli bir ilagtir.
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