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Amaç: Antiglokomatöz ilaç tedavisi glokom hasarı saptanma-
dığı için kesilerek yakından izlenen hastaların uzun dönem 
takip sonuçları değerlendirildi.

Gereç ve Yöntem: Primer açık açılı glokom (PAAG) tanısı ile 
ilaç tedavisi başlanmış ancak kliniğimizde yapılan mua-
yene ve tetkiklerde glokomatöz hasar izlenmeyen 91 has-
tanın kulandığı antiglokomatöz ilaçlar kesildi. Hastaların,  
göz içi basıncı (GİB) , standart ve kısa dalga boyu otoma-
tik perimetre sonuçları, santral kornea kalınlıkları, konfo-
kal tarayıcı lazer oftalmoskop ile optik disk analizleri de-
ğerlendirildi.

Bulgular: İlaçları kesilerek izleme alınan 91 hastanın 78’i 
(%85.71) kliniğimize başvurduğunda antiglokomatöz ilaç 
kullanıyordu. 13’üne kliniğimizde ilaç başlanmıştı. Hasta-
lar ilaçsız olarak 32.95±16.32 (6-96) ay izlendi. İzlemler-
de 91 hastanın 7’sinde (%7.69) glokomatöz değişiklikler 
tespit edilip tekrar ilaca başlandı. Geri kalan 84 hastanın 
35’inde oküler hipertansiyon, 49 hastanın gözleri sağlıklı 
olarak değerlendirildi.

Sonuç: Glokom tedavisine başlanmadan önce hastaların dik-
katlice değerlendirilmesi ve gerekli tetkiklerin yapılması  te-
davi yaklaşımının doğruluğunu arttıracaktır.

Anahtar Kelimeler: Oküler hipertansiyon, primer açık açılı 
glokom, tıbbi tedavi.

ABSTRACT

Purpose: The patients whose antiglaucomatous medication 
was stopped, because no glaucoma damage was detect-
ed, were followed closely and long term follow-up results 
were evaluated.  

Materials and Methods: The glaucoma medication of 91 
patients, who started antiglaucomatous medication but 
who had no detectable glaucoma damage  in examina-
tions and tests done in our clinic, were stopped.  The IOP, 
standard and short wave perimetry results, central corneal 
thickness, optic disc analyses with confocal scanning laser 
ophthalmoscopy or patients were evaluated. 

Results:  Seventy eight  (85.71%) of the 91 patients, whose 
medications were stopped and followed, were under 
glaucoma therapy on initial visit, 13 had glaucoma treat-
ment initiated in our clinic. The patients were followed for  
32.95±16.32 (6-96) months. In the follow ups 7 (7.69%)  
out of 91 patients were found to have glaucomotous 
changed and therapy was restarted. Of the remaining 84 
patients,  35 were considered as ocular hypertension and 
49 as healthy eyes. 

Discussion:  Careful evaluation of the patients and doing the 
required tests before starting glaucoma treatment will in-
crease the accuracy of  the therapy. 
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GİRİŞ

Glokom retina ganglion hücrelerinde kayıp ve buna 
bağlı görme alanında skotomlar ile karakterize kronik 
optik nöropatidir. Glokomatöz değişiklikler çoğunlukla 
göz içi basınç (GİB) yüksekliği ile beraberdir. Tüm glo-
kom tiplerinin %55’ini oluşturan primer açık açılı glokom 
(PAAG) sinsi başlangıçlı ve ilerleyicidir. PAAG‘da hasta-
lığın başlangıcını belirlemek ve ilaç başlama endikasyo-
nunu koymak günümüzde tartışmalı bir konu olma özel-
liğini sürdürmektedir. Oküler hipertansiyon ve başlangıç 
PAAG arasındaki sınırlar net olarak çizilememiştir. Baş-
langıç Glokom Tedavisi Çalışmasında GİB’in 1 mmHg 
düşürülmesinin görme alanında oluşan progresyonu 
%10 azaltığı bildirilmektedir. 255 başlangıç glokomlu 
hasta üzerinde gerçekleştirilen bu çalışmada tedavi edi-
len 129 hastanın %8’inde progresyon izlenirken, bu oran 
tedavisiz grupta %10 olarak bulunmuştur.1

GİB’nın 21 mmHg’nin üzerinde olmasına rağmen 
anatomik ve fonksiyonel olarak glokomatöz değişiklik iz-
lenmemesi durumu oküler hipertansiyon olarak tanım-
lanmaktadır. PAAG’de ise ganglion hücre hasarı esas-
tır. Glokomda ana patolojiyi oluşturan ganglion hücre 
harabiyetinin fonksiyonel ve anatomik yansımaları tanı-
da ve tedavi takibinde önemli rol oynar. Fonksiyonel ka-
yıp görme alanı defektleri iken anatomik gösterge optik 
sinir başında ve retina sinir lifi tabakasınde oluşan glo-
komatöz değişikliklerdir. Ancak her iki değişikliğin orta-
ya çıkabilmesi için %40 civarında ganglion hücre kaybı-
nın olması gerekmektedir.2

Glokomatöz hasarın oluşmasında sorumlu tutulan 
ve günümüzde tek müdahale edilebilir değişken olan 
göz içi basıncının ölçüm değerleri, ölçüm hatalarından, 
kornea kalınlığı gibi bir çok değişkenden kolaylıkla et-
kilenmektedir. Artmış kornea kalınlığı ile göz içi basın-
cı yanlışlıkla yüksek ölçülebileceği gibi, ince kornealarda 
da düşük ölçülebilir.3

PAAG‘un erken değişikliklerinin, görme alanı kayıp-
larından önce optik diskte başladığı gösterilmiştir.4 Bu 
nedenle optik sinir başı analizlerinin de özellikle başlan-
gıç PAAG tanısında önemli yeri vardır. Ülkemizde de yay-
gınlaşmaya başlayan konfokal tarayıcı lazer oftalmosko-
pi glokomatöz hasar tespitinde klasik direkt oftalmosko-
piye göre üstündür.

PAAG tanı ve takibinde kullanılmakta olan standart 
perimetrenin başlangıç PAAG, oküler hipertansiyon ve 
normal gözler arasındaki ayrımı yapmakta yetersiz kal-
dığı bildirilmiştir. Sarı zemin üzerine mavi test objesinin 
kullanıldığı kısa dalga boyu otomatik perimetrenin glo-
komatöz hasarın erken gösterilmesinde etkili olduğunu 
gösteren kanıtlar mevcuttur.5-7 

Süregen, tahrip edici ve tedavisi yapılmadığında so-
nuçları ağır olan PAAG’nin tanısını koyarken sadece göz 
içi basınç değerleri ile değil, hastada oluşan glokom ha-
sarının görme alanları ve optik sinir analizleri ile de de-
ğerlendirilmesi gerekmektedir. Glokomun kendine özgü 
tanı ve takip zorluğu, ilaç tedavisine erken başlanılması-

na veya gereksiz ilaç kullanımına neden olmaktadır. Baş-
lanmış ilaç tedavisinin kesilmesi, hastaların ilaçsız ola-
rak birden çok defa tekrar değerlendirilmesini ve ilave 
tetkikler yapılmasını, hastaların çok ayrıntılı açıklamalar 
ile bilgilendirilmesini ve tedavinin kesilmesinin hasta ta-
rafından da kabul edilmesini gerektirmektedir.Çalışma-
mızda antiglokomatöz ilaç kullanan ancak glokomatöz 
hasar izlenmeyen hastaların ilaçları kesilerek uzun dö-
nem izlem sonuçları değerlendirilmiştir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Glokom Biri-
minde, Ocak 1997-Haziran 2008 tarihleri arasında izle-
nen ve antiglokomatöz ilaç kullanan hastalardan, görme 
alanı kaybı ve optik diskte glokomatöz değişiklikleri belir-
gin olmayanlarda görme alanı analizleri kısa dalga boyu 
otomatik perimetre ile değerlendirildi. Optik disk analiz-
leri konfokal tarayıcı lazer oftalmoskopi ile yapıldı. Has-
taların ultrasonografik pakimetri ile santral kornea kalın-
lıkları ölçüldü. Muayenelerinde GİB değerleri Goldmann 
aplanasyon tonometre ve Pascal dinamik kontur tono-
metre ile ölçülüp kaydedildi. Tekrarlanan bu analizler so-
nucunda da glokomatöz değişiklik izlenmeyen 91 hasta-
nın ilaçları kesildi ve takiplerine devam edildi. Hastala-
ra her kontrolde rutin oftalmolojik muayenenin yanı sıra 
her hasta için değişebilen aralıklarla görme alanı ve op-
tik disk analizleri yapıldı. Her hastaya ilaçlı ve ilaçsız ge-
çen sürede yapılan kontrol sayısı, görme alanı analizi sa-
yısı, optik disk analizleri sayısı, pakimetri değerleri, orta-
lama ilaçlı ve ilaçsız GİB değerleri kaydedildi.

BULGULAR

İlacı kesilerek yakın izleme alınan 91 hastanın 65’i 
(%71.43) kadın ve 26’sı (%28.57) erkekti. Yaş ortala-
ması 57.30±9.04 (38-77) yıl olarak hesaplandı. Has-
taların 78’i (%85.71) kliniğimize başvurduğunda antig-
lokomatöz ilaç kullanıyordu. 13’üne (%14.29) kliniği-
mizde antiglokomatöz ilaç başlanmıştı. Görme keskin-
likleri Snellen eşeline göre sağda 0.97±0.07 (0.7-1.0), 
solda 0.96±0.09 (0.5-1.0) olarak kaydedildi. Hastala-
rın ilaç kullandıkları dönemde ortalama GİB’leri sağda 
17.91±2.71 mmHg (11-25), solda 17.90±2.97 mmHg 
(10-26) olarak ölçüldü. Hastalar ilaçlı olarak kliniğimiz-
de ortalama 26.95±16.75 ay (6-71) izlenmişti. İlaçsız 
olarak 32.95±16.32 ay (6-96) izlenen hastaların bu dö-
nemdeki ortalama GİB’leri sağda 20.24±2.97 mmHg 
(12-30), solda 20.11±2.80 mmHg (12-29) olarak kay-
dedildi. Hastalarımızın santral kornea kalınlıkları ult-
rasonografik pakimetri ile sağda 571.02±35.61 μm. 
(499-660), solda 570,79±37,88 μm. (492-665) ölçül-
dü. Hastalar kliniğimizde ilaçlı ve ilaçsız olarak izlendik-
leri süre boyunca ortalama 15.88±7.94 kez (5-37) oftal-
molojik muayene ile kontrolleri yapılmıştı. Bu izlem süre-
si boyunca hasta başına ortalama 6.05±2.29 kez (2-12) 
standart bilgisayarlı perimetri ve ortalama 1.89±0.81 
kez (1-4) kısa dalga boyu otomatik perimetre uygulan-
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dı. Hastaların optik disk analizleri konfokal tarayıcı lazer 
oftalmoskop ile değerlendirildi. Hasta başına ortalama 
1,91±0,78 kez (1-4) konfokal tarayıcı lazer oftalmos-
kop analizi uygulandı. Takiplerimiz sonunda 91 hastanın 
7’sine (%7.69) tekrar ilaç başlandı. 7 hastanın 4’ünde 
kısa dalga boyu otomatik perimetrede kayıp izlendi. İki 
hastanın konfokal tarayıcı lazer oftalmoskop analizi so-
nucunda progresyon tespit edildi. Bir hastada yüksek 
GİB’in risk oluşturduğu düşünülerek ilaç başlandı. Yeni-
den ilaç kullanması önerilen hasta grubu değerlendirildi-
ğinde; Santral kornea kalınlıkları sağda 544.86±30.73 
μm. (503-587), solda 540.14±28.58 μm. (510-584) 
olarak ölçüldü. GİB yüksekliği nedeniyle ilaca başladı-
ğımız tek hastamızda basınçlar bilateral 25-30 mmHg 
arasında ölçülmesi, aile öyküsünün varlığı ve kornea ka-
lınlığının düşük (sağ 525 μm, sol 518 μm ) nedeniyle ilaç 
başlandı. Bu hastamızın görme alanında ve konfokal ta-
rayıcı lazer oftalmoskop analizlerinde glokomatöz deği-
şiklik izlenmedi. 

Çalışma grubunun uzun süreli takibi sonucunda 7 
olguda PAAG tanısı ile ilaç tedavisi yeniden başlanırken, 
35 hastanın oküler hipertansiyon, 49 olgunun ise sağlıklı 
gözler olarak değerlendirilmektedir (Tablo).

TARTIŞMA

Bilgilerimiz ve araştırmalarımız sonucunda ilaç teda-
visi başlanmış hastaların ilaçlarının kesilerek, ilaçsız ta-
kibine ait bir klinik çalışmaya ulaşılamadı. Çalışmamıza 
aldığımız antiglokomatöz ilaç kullanan hastaların daha 
önceki muayenelerinde olasılıkla GİB’lerinin yüksek sap-
tanması nedeniyle riskli olarak değerlendirildiklerini, ta-
nılar ve endikasyonlar kesinleşmeden ilaç tedavisine 
başlanıldığını düşünmekteyiz. Ancak günümüzde PAAG 
tanısına varmak için tek başına GİB ölçümü yeterli de-
ğildir. Hastaların optik disk analizleri, diürnal basınçla-
rı, kornea kalınlıkları, ve görme alanları hastaların klinik 
durumu ile birlikte bir bütün olarak değerlendirilmelidir. 

 Yaptığımız çalışmada kornea kalınlıkları sağda 
571.02±35.61 μm, solda 570.79±37.88 μm olarak 
tespit edilmiştir. Saptanan değerler 555μm olan normal 
kornea kalınlığının üzerindedir ve GİB’in hatalı yüksek 
ölçülmesine neden olabilir. Kornea kalınlığındaki deği-
şikliklerin GİB’e nasıl yansıdığına dair değişik düzeltme 
formülleri olmasına karşın tam bir görüş birliği yoktur.8-10 

Gordon ve ark. 2002 yılında yaptıkları çalışmada; Sant-
ral kornea kalınlığı 555 μm’den ince olan gözlerde glo-
kom gelişme riskinin, 588 μm’den kalın gözlere göre üç 
kat fazla olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Yaptığımız çalış-
mada da ilaç başlanan 7 hastanın santral kornea kalınlı-
ğı ortalaması 555 μm’nin altında bulunmuştur.11

Başlangıç glokom ve oküler hipertansiyonda stan-
dart perimetrinin yeri tartışmalıdır. Oysa kısa dalga boyu 
otomatik perimetrenin glokomatöz hasarı standart peri-
metreden daha önce gösterdiği bilinmektedir. Johnson 
ve ark. yaptığı çalışmalarda; kısa dalga boyu otoma-
tik perimetre ile glokomatöz hasarın 5 yıl önceden tespit 
edildiği gösterilmiştir.12,13 Çalışmamıza alınan hastaların 
tamamında kısa dalga boyu otomatik perimetre normal 
olarak değerlendirildikten sonra antiglokomatöz ilaçlar 
kesildi. İlaç başlanan yedi hastanın dördünde glokoma-
töz hasar kısa dalga boyu otomatik perimetre ile tespit 
edildi.

Hastalarımızda optik diskin ve retina sinir lifi taba-
kasının değerlendirilmesi konfokal tarayıcı lazer oftal-
moskop (HRT II) ile yapıldı. Konfokal tarayıcı lazer of-
talmoskop ile retina sinir lifi kalınlığı, çukurluk/disk çap 
oranı ve çukurlu/ disk alan oranı hakkında sayısal de-
ğerler elde edilebilmektedir. Bu değerler hastanın tanı-
sında ve özellikle progresyon takibinde çok değerli bilgi-
ler verebilmektedir. Ayrıca sayısal bir verinin olması ne-
deniyle klinisyenler arasında oluşabilecek yorum farkını 
azaltmaktadır. Yaptığımız çalışmada iki hastada görme 
alanı defekti olmadan konfokal tarayıcı oftalmoskop ile 
progresyon saptandı ve PAAG olarak değerlendirilerek 
ilaç başlandı. 

Oküler Hipertansiyon Çalışma Grubunun 1636 
hasta üzerinde yaptığı çalışmada oküler hipertansiyonda 
ilaç kullanımı ile yapılan 60 aylık izlemlerinde PAAG‘ye 
dönüşme oranı %4.4 olmasına karşın ilaçsız kontrol gru-
bunda bu oran %9.9‘a çıkmaktadır.14 Çalışmamızda 
%7.69 oranında glokom tedavisine başlandı. Bu oran 
türlü nedenlerle glokom ilacı kullanan grupta gerçek glo-
koma dönüşme oranı olarak kabul edilebilir. Buna kar-
şın yaptığımız çalışmada ilaçsız takip ettiğimiz hastala-
rın 35’inde (%38.46) GİB 21 mmHg’nin üzerinde seyret-
ti ve glokomatöz hasara ait hiçbir delil yoktu. Bu hastalar 
oküler hipertansiyon tanımına uyan hastalardı. Geri ka-
lan 49 (%53.85) hastada GİB 20 mmHg veya altında iz-
lendi ve halen izlenmektedir. 

Tablo: Çalışma grubumuzun izlem süresi sonucunda varılan tanılarına göre GİB ve santral kornea kalınlıkları değerleri.

PAAG (n=7) OHT (n=35) NORMAL (n=49)

SANTRAL KORNEA 
KALINLIĞI

544.86±30.73 μm. 540.14±28.58 μm. 573.89±35.89 μm. 572.91±38.78 μm. 572.71±35.20 μm. 574.20±36.86 μm.

İLAÇLI GİB 18.28±2.87 mmHg 18.14±2.91 mmHg 18.69±2.67 mmHg 18.63±3.14 mmHg 17.31±2.62 mmHg 17.35±2.80 mmHg

İLAÇSIZ GİB 21.00±4.93 mmHg 20.57±4.20 mmHg 22.37±2.10 mmHg 22.23±1.93 mmHg 18.61±2.06 mmHg 18.53±2.01 mmHg
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Hasta grubumuza neden glokom ilacı başlandığını 
araştırmak mümkün olmadı ancak bazı hastaların öykü-
sünde tek bir muayene ile ilaç başlanıldığı ve kendileri-
ne göz tansiyonu olduğunun söylenildiği tespit edildi. Ül-
kemiz koşullarında glokom tanısında kullanılan ileri ci-
hazların yaygınlık kazanmaması nedeniyle, tek bir GİB 
ölçümü, biyomikroskopi ve oftalmoskopi ile ilaç başlan-
ması bu durumu açıklıyabilir. Ancak görme alanı, optik 
disk analizi ve santral kornea kalınlığı ölçümlü yapılma-
dan konulmuş PAAG tanısının doğrulanmasına ihtiyaç 
vardır. Ayrıca riskten korunmak için tedbir amaçlı ilaç 
kullanımının getireceği yan etkiler ve maddi-manevi yük 
söz konusudur. Ülkemizde glokom tedavisinin yıllık ma-
liyetiyle ilgili yapılmış detaylı bir çalışma yoktur. Rylan-
der ve Vold’un yaptığı bir araştırmada,  blokerler en 
ucuz antiglokomatöz ilaçlar olarak tespit edilmiştir. Bu 
çalışmada  bloker ile tedavinin yıllık maliyeti 203.47 $ 
ile 657.24 $ arasında değişmektedir.15 Kronik ve ilerle-
yici bir hastalığa yakalanmış olmanın hastaya yükledi-
ği olumsuz ruh hali nedeniyle, kullandığı ilaçları kesme-
ye ikna etmek başlı başına sorundur. PAAG tanısı konul-
madan ve ilaç başlamadan önce, hastaların en az bir 
kez daha görülmesi ve izlenmesinin tanının doğrulanma-
sı açısından yararlı olacağını düşünülmektedir.

Çalışmamız sonucunda 49 hastanın gözlerinin nor-
mal olarak değerlendirilmesi ilgi çekicidir. Ülkemizde ye-
tersiz olanaklarla tedbir olarak antiglokomatöz ilaç baş-
lanmış birçok sağlıklı bireyin olabileceğini düşünmekte-
yiz. Glokom şüphesi taşıyan hastaların donanımlı glo-
kom merkezlerinde değerlendirilmelerinin ve takip edil-
melerinin daha doğru olduğu inancındayız. Çalışma 
grubumuzdaki geri kalan 35 hasta oküler hipertansiyon 
olarak değerlendirildi ancak bu hastalara ilaç başlan-
madı. Oküler hipertansiyonda ilaç kullanımı tartışmalı-
dır, ancak risk faktörlerinin varlığı ilaç kullanımı için ne-
den olabilir. Oküler hipertansiyonlu hastalarda yakın ta-
kip ve risk analizi önemlidir. Gereğinde ilaç başlanılma-
sı, hem ilaç yan etkilerinden korunmak hem de ekono-
mik nedenlerden dolayı daha doğrudur.

Çalışmamızda hastaların ilaçlı ve ilaçsız dönemle-
rinde birçok takip, görme alanı, optik disk analizi yapıl-
mıştır. Bir hastaya PAAG tanısı koymak için harcanacak 
emek ve giderden daha fazlası aynı hastaya “PAAG de-
ğildir “ demek için harcanmıştır. 91 hastanın 84 ünde 
gereksiz ilaç kullanımına ve masrafına son verdiğimiz 
inancındayız. Sonuç olarak kısıtlı muayene süresi ve ek-
sik tetkiklerle PAAG tanısı koymanın, özellikle başlangıç 
PAAG, oküler hipertansiyon ve normal göz ayrımında 
ciddi hatalara sebep olacağı düşünülmektedir.
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