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OZET

Yaslanma siirecinde gozii etkileyen yasa bagh dogal de-
gisiklikler olabilecegi gibi, yasla birlikte daha sik ortaya
¢tkan bazi ciddi goz hastaliklar: da gérme duyusunu teh-
tid edebilmektedir. Yasa bagl olagan goz degisiklikleri
presbiyopi,pupillanin kiigiilmesi ve 1s1ga olan duyarliligin
azalmasi, lensin sararmast seklinde sayilabilir. Yas ilerle-
dikge daha sik ortaya ¢ikan goz hastaliklar ise géz kuru-
lugu, yasa bagh makiila dejenerasyonu, glokom, diyabetik
retinopati ve katarakttir. Diizenli goz muayeneleri ile sin-
sice seyreden ve onemli gorme kayiplarina neden olan bu
hastaliklar erken teshis edilip, neden olacaklar: tahribat
azaltilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: yaslanma, goz, yashlhikta gz bulgular

SUMMARY
Geriatrics and the Eye

During the aging process of the eye, there may be age-
related natural changes as well as seruous ophtalmologic
disorders which could threaten vision. Age-related natural
changes include presbyopia, pupil contraction and decline
in the sensitivity to light, and yellowing of the lens. As age
progresses, the more frequently occurring diseases of the
eye are dry eye, macular degeneration, glaucoma, diabetic
retinopathy and cataracts. Regular eye exams could navi-
gate in the early diagnosis of these insidious disorders that
could cause significant vision loss.

Key words: aging, eye, eye disorders in the elderly

Yaglanma siirecinden en erken etkilenen duyu orga-
nimiz gozdiir. Gérme duyusunu etkileyen yasa bagh
dogal baz1 degisiklikler olabilecegi gibi yasla birlikte
daha sik ortaya ¢ikan ciddi hastaliklar da gozi etki-
leyebilmektedir. Yas ilerledik¢e diizenli olarak goz
muayenelerinin yapilmast ¢ok 6nemlidir, zira pek
cok g6z hastalig1 baslangigta bulgu vermeksizin or-
taya ¢ikmakta ve erken teshis edildikleri takdirde ne-
den olacaklari tahribat azaltilabilmektedir. Ornegin,
yasa bagli makiila dejenerasyonu, glokom, diyabetik
retinopati ve katarakt sinsice baslar, yavas ilerler ve
tedavi edilmedikleri zaman ciddi gérme kayiplarina
neden omaktadir.

Yasa bagh olagan goz degisiklikleri:

*Pupilla kiigiiliir ve 1518a olan yanitt azalir. Bu duru-
mun sonucunda bireyler los 1sikta gormekte zorlanir,
ayrica karanlik-aydinlik adaptasyonunda gecikme
yasanir.

* GOz mercegi esnekligini kaybetmeye baslar. Sonug
olarak, yasla birlikte yakin gérmede zorluk yasar. Bu
durum presbiyopi olarak bilinmektedir. Presbiyopi,
40 yas Ustii bireylerde yasa bagli olusan yakini go-

rememe sorunudur. Uzaktaki bir cismin yakina gel-
mesiyle beyne ulasan uyar1t degerlendirilerek goze
iletilir. Gozde siliyer cisimde kaslarin kasilip gevse-
mesiyle buna bagh lifler gerilmekte ya da gevsemek-
tedir. Liflerin bu hareketi lensin kalinlagip incelerek
kiricihigmin degismesinde etkili olur. Goz yasa bagl
olarak bu yetenegini kaybeder. Bu durum patolojik
bir durum degil, fizyolojik yaslanma olarak kabul
edilir. Gozliikle ve kontakt lensle rehabilitasyon sag-
lanabilir, ayrica korneaya, lense ve skleraya cerrahi
tedaviler uygulanabilmektedir.

* Normalde saydam olan mercek sararmaya baslar.
Bu durum mercegin 151k gecirgenliginde azalmaya,
151k sacilmasinda artiga, mavi 151 mercek tarafin-
dan emiliminde artisa neden olmaktadir. Sonug ola-
rak, renk algilamasinda ve kontrast duyarlilikta azal-
ma meydana gelir.

Yasla birlikte daha sik ortaya cikan g6z hastahklar:
KURU GOZ

Kuru goz, veya diger adiyla Keratokonjonktivitis
sika (KKS) gozyast hacminin veya fonksiyonunun
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yetersiz olmast durumunda goriilmektedir. Kerato-
konjonktivitis sikka hastalarimin % 80’inde konjonk-
tiva ve aksesuar bezlerde inflamasyon mevcuttur ve
inflamasyonun kuru goz hastaligina neden oldugu,
siddetlendirdigi ve idame ettirdigi disiiniilmektedir.
Gozyas1 hiperozmolaritesi de hastaligin anahtar me-
kanizmalarindandir ve epitel hiicre hasarinda 6nemli
bir rol oynar. Keratokonjonktivitis sikka akdz tabaka
yetmezligine bagl (Sjogren Sendromu ve Non- Sjog-
ren) ve evaporatif (meibomian bez hastaligi, agikta
kalma, eksik g6z kirpma, kontakt lense bagl, ¢evre-
sel faktorlere bagli) olarak simiflandirilir.

Non-Sjogren KKS’nin en sik nedeni primer yasa bag-
It hiposekresyondur. Yine yasla birlikte artan duyusal
ve motor refleks kaybiyla seyreden nérolojik lezyon-
lar (Orn. Parkinson Hastalig1) diger bir nedendir.

Kuru goziin en sik semptomu giin i¢inde artan kuru-
luk, kumlanma ve yanma hissidir. Iplik gibi sekres-
yon, gorme bulanikligi, kizariklik, kapaklarda ka-
buklanma da sik olarak goriiliir. KKS semptomlari
gozyas1 buharlasmasmin arttigi ortamlarda (klima,
rliizgar ve merkezi 1sitma) maruz kalindiginda ve goz
kirpma sayisinin azaldigr uzun siireli okumalarda
daha da siddetlenmektedir.

Tanisinda gozyasi filmi parcalanma zamani, Schirmer
testi, okiiler yilizey boyama (florescein, rose bengal),
florescin temizleme testi, laktoferrin diizeyi 6l¢iimii,
fenol kirmizist iplik testi, gdzyas1 meniskometri, goz-
yasi film ozmolaritesi ve impresyon sitolojisi kulla-
nilabilir.

Tedavide, kuru g6z genellikle tam tedavi edileme-
digi i¢in hastaligin yonetimi semptomlari kontrol
altina alinmasi ve okiiler yiizey hasarmin olusma-
sinin engellenmesi onemlidir. Hasta egitimi; ¢evre-
sel faktorlerin diizenlenmesi, okurken ve bilgisayar
kullanirken g6z kirpmanin éneminin vurgulanmasi,
lazer refraktif cerrahiden kaginmak ve kontakt lens
intolerans tedavisi tartisilmalidir. Gozyas1 preparatla-
11, gbzyast filminin akdz fazini yerine koyan damla
ve jeller, vazelin ve mineral yag iceren merhemler
kullanilabilir. Mukolitik ajanlar kornea filamanlari ve
mukus plaklar1 olan hastalarda yararlidir. Punktum
okliizyonu drenaj1 azaltarak, hem dogal gdzyasinin
gbzde kalmasini saglar, hem de yapay gdzyaslarinin
etkinligini arttirir. Anti inflamatuvar ajanlar, disiik

doz topikal steroidler akut alevlenmelerde etkilidir.
Topikal siklosporin lakrimal bezdeki T hiicre aracili
inflamasyonu baskilar, goblet hiicre sayisini arttirir
ve konjonktivadaki skuamdz metaplaziyi geri dondii-
riir. Sistemik tetrasiklinler eslik eden blefariti kontrol
altina alir. Diger secenekler arasindaki tarsorafi, pal-
pebral agiklig1 azaltarak buharlagsmay1 engelleyebilir.
Orbikularis kasima botoks yapilabilir. Oral antikoli-
nerjikler, zidovudin ve submandibular bez transplan-
tasyonu ¢ok agir kuru goz durumunda yapilabilir.

KATARAKT

Lens yaslandikga, agirligi ve kalinligr artarken uyum
yapma yetenegi azalir. Etrafinda yeni kortikal lif ta-
bakalar1 olustukca lens ¢ekirdegi sikisir ve sertlesir
(niikleer skleroz). Kristalinlerin (lens proteinleri)
kimyasal degisimi ve proteolitik ayrigmalari sonucun-
da yiiksek molekiil agirlikli protein kiimeleri meyda-
na gelir. Bu kiimelenmeler, lensin bolgesel kiricilik
indeksindeki yogun dalgalanmalar ve buna bagl 151k
sacilmasi ve saydamlik azalmasina neden olacak ka-
dar biiyiiyebilir. Lens ¢ekirdek proteinlerinin kimya-
sal degisimi pigmentasyonu arttirir ve bdylece yas
ilerledikge lenste artan sekilde sar1 veya kahverengi
renklenme meydana gelir. Yas ile iligkili diger degi-
siklikler lens sitoplazmasinda glutatyon ve potasyum
derisimlerinin azalmasi ile sodyum ve kalsiyum deri-
simlerinin artmasidir.

[leri yas erigkinlerde gérme bozuklugunun ¢ok yaygin
bir nedeni ¢ok etkenli yasa bagl katarakttir. U¢ ana
tipi vardir: niikleer, kortikal ve arka subkapsiiler. Pek
¢ok hastada birden fazla tiir bir arada bulunabilir.

Niikleer Kataraktlar

Orta yas1 gegmis eriskinlerde bir miktar niikleer skle-
roz ve sarl renk degisimi normaldir. Asir1 miktarda
sararma ve merkezi opaklagma niikleer katarakt ola-
rak adlandirilir. Niikleer kataraktlar yavas ilerleme
egilimindedir. Niikleer kataraktlar lens ¢ekirdeginin
ilerleyici sertlesmesi ve lensin kiricilik indeksinin art-
masina bagli miyopik kaymaya neden olur (lentikiiler
miyopia). Uzak goérmeyi yakin gérmeden daha ¢ok
etkiler. Presbiyopisi olan bireylerde miyopik kayma
bireylerin yakini gozliiksiiz okuyabilmelerini saglar
ki bu durum “ikinci gérme” olarak adlandirilir.
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Kortikal Kataraktlar

Niikleer kataraktlarin tersine, kortikal kataraktlarda
olgun lif hiicrelerinin bolgesel bozulmasi s6z konu-
sudur. Hiicre zar1 biitiinligiiniin bozulmasiyla etki-
lenmis hiicrelerden yapisal metabolitler kaybedilir.
Bu kayip asirt protein oksidasyonu ve ¢okelmesine
neden olur. Kortikal kataraktlar genellikle cift tarafli
ancak asimetriktir. Gorme iglevi tizerine etki opak-
lasmanin gorsel eksen iizerinde yerlesimine baglidir.
Sik bulgusu araba farlar1 gibi yogun, odaksal 151k
kaynaklarina bagh parlamalardir. Tek gozle ¢ift gor-
me de olusabilir. Tlerleme hiz1 degiskendir. Kapsiille
cekirdek arasinda biitiin korteks beyaz ve opak bir hal
aldiginda katarakt “matiir katarakt” olarak adlandi-
rilir. Bozulmus kortikal maddenin lens kapsiiliinden
sizmasi ve kapsiiliin kirisip burugsmasi sonucu “hiper-
matiir katarakt” olusur. Korteksin daha ileri likefaksi-
yonuna bagli ¢cekirdegin kapsiil igince serbest hareket
etmesi “morgagnien katarakt” olarak adlandirilir.

Arka Subkapsiiler Kataraktlar

Arka subkapsiiler kataraktlar, (ASK) niikleer ve
kortikal kataraktlara gore daha erken yasta goriliir.
Hasta ¢cogunlukla parlak 1sikta kamasmalar ve zayif
gormeden sikayetcidir. Parlak 151k miyozis meydana
getirdigi i¢in ASK pupiller gérme ekseninin biiyiik
kismini perdeler. Yakin gérme uzak gérmeden daha
fazla bozulmustur.

Yasa Bagh Kataraktlara Genetik Katkilar

Tek ve cift yumurta ikizlerinde yapilan calismalar
yasa bagli katarakt riskinin bilyiik oranda kalitimsal
ozellik tasidigini ortaya koymustur. Kalitim, kortikal
katarakt geligsme riskinin % 50’den fazlasinda rol oy-
nar. Sorumlu gen heniiz tanimlanmamuistir. Niikleer
katarakt gelisme riskinin % 35-50si de kalitimsaldur.

YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU
(YBMD)

ABD’de 50 yas {izeri niifusta bir veya iki gézde ge-
lisen merkezi goérme kayiplarinin en dnemli sebebi
yasa bagli makiila dejenerasyonudur. Hastaligin pre-
velansi kabaca kuru tip i¢in % 85-90, neovaskiiler tip
icin % 10-15’tir.
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Normal yaglanma makiilada, ¢ogu klinik olarak anla-

silamayan, dis retinayi, retina pigment epiteli (RPE),

Bruch membranini ve koryokapillarisi etkileyen degi-

sikliklere neden olur:

 Fotoreseptor yogunluk ve dagiliminda azalma

* Pigment epitelinde yapisal degisiklikler, melanin
graniillerinde azalma, lipofuksin graniil ve artik ci-
simlerin olusumu

» Bazal laminar depozitlerin birikimi

+ llerleyici involiisyonel koryokapiller degisiklikler

Niifusa dayali ¢alismalar, YBMD’si olan hastalarin ¢o-
gunlugunda druzen, fokal hiperpigmentasyon, cografi
atrofi gibi neovaskiiler olmayan degisiklikler goriiliir.
Bu hastalar genelde semptomsuzdur veya hafif gérme
azhig1 ve/veya metamorfopsi gozlenir. ilerlemis atro-
fik formunda hastalar, santral veya perisantral skotom
tariflerler. YMBD riski yas ilerledik¢e yiikselir. Fra-
mingham Eye calismasinda 65-74 yas arasi hastalarda
% 6.4, 75 yas istii hastalarda % 19.7 oraninda YBMD
oldugu gosterilmistir. YBMD etiyolojisi tam anlasila-
mamistir. Bazi genler {izerinde ¢aligmalar mevcuttur.

YBMD’de Neovaskiiler Olmayan Anormallikler

Neovaskiiler olmayan YBMD’de en Onemli isaret
druzendir. Druzen klinik olarak kiigiik, yuvarlak, sar1
renkli RPE seviyesinde, makulada bulunan lezyonlar-
dir. Histolojik olarak bu materyal Bruch membraninin
i¢ kismindaki bazal membranin anormal kalinlagma-
sidir. Druzen, {izerinde bulundugu fotoreseptor taba-
kasini ender olarak etkiledigi i¢in genelde semptom
yaratmaz. Ancak bazi hastalarda az diizeyde fotore-
septor kaybi olur ve gérmede azalma, karanlik adap-
tasyonunda zorluklara neden olur.

Bazi1 RPE anormallikleri; cografi atrofi, cografi olma-
yan atrofi ve fokal hiperpigmentasyon neovaskiiler
olmayan YBMD i¢in tamamlayicidir.

YBMD tanisinda florescein anjiyografi kullanilir.
Neovaskiiler Olmayan YBMD Y 6netimi

Egitim ve Takip: Yumusak druzeni ve RPE hiperpig-
mentasyonu olan hastalarin, cografi atrofi ve KNVM
gelistirme olasiliklar1 yiiksektir. Hastalar YBMD
semptomlarini fark etme ve doktora basvurmasi ge-
rekliligi hakkinda egitilmelidir.
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Amsler Testi: Hastanin giinliik gérme fonksiyonlarimi
test etmesi onemlidir. Amsler testi siyah zemin iize-
rine beyaz cizgiler olan ve ortasinda fiksasyon icin
nokta bulunan bir kagittir. Her bir goz ayr1 ayr1 yakin
gozliigl takilarak okuma mesafesinde yeni metamor-
fopsi, skotom veya santral gérmede degisiklik olup
olmadiginin anlagilmasi agisindan test edilmelidir.
(Resim 1)

[
\

= =
Fi

kY
]
I/ f

Resim 1a: Amsler testi 1b: Yasa bagh makiila dejenerasyonu
olan hasta kareli kagittaki cizgilerde kirilmalar (metamorfop-
si) ve siyah leke (skotom) gormektedir.

Mikronutrisyonlar: “Age Related Eye Disease”
AREDS-1 ve sonrasinda 2 galismalart yapilmis ve
mikronutrisyonlarin YBMD 6nlemede ve gérme kay-
bin1 azaltmadaki rolleri arastiriimistir, AREDS-1 deki

formiil Vitamin C, vitamin E, Cinko ve beta karoten
icermektedir. Betakarotenin sigara kullananlarda ak-
ciger kanseri olugma sikligin1 arttirmasi ve ¢inkonun
gastrointestinal yan etkilere yol agmasi, ayrica bazi
calismalarda lutein, zeaksantin, omega3 doymamis
uzun zincirli yag asitlerinin koruyucu rollerinin bildi-
rilmesiyle formiilasyonda degisiklik yapilma gereksi-
nimini ve AREDS-2 ¢alismasini gerekli kilmigtir.

AREDS grubunun 6nerisine gore ¢ok sayida orta de-
rece druzeni olan, en az bir biiylik druzeni olan, sant-
ral olmayan cografi atrofi, bir gozde ileri derecede
YBMD olmasi durumunda mikroniitrisyon Onerilir.
Erken YBMD olan hastalarda takviye tedavisinin bir
yarar1 gosterilememistir.

Ultraviyole 1sigindan korunma: Bir¢ok epidemiyo-
lojik ¢aliymada ultraviyole ile direk bir iligki saptan-

mamis, 151k toksisitesinin minimal bir rolii olacagi
bildirilmistir. Buna ragmen, giines gozIigl, sapka
kullanim1 gibi dis ortamdan gelen 1sinlar1 engelleye-
cek yontemlerden vazgecilmemelidir.

Yasam tarzi degisiklikleri; sigara i¢imi ve sismanlik-
tan uzak durmak onemlidir.

Neovaskiiler YBMD

Neovaskiiler YBMD’nin en 6nemli isareti koroid ne-
ovaskiiler membran (KNVM) bulunmasidir. Bruch
membraninda herhangi bir bozukluk, druzen, i¢ taba-
kanin kalinlasmas1 veya neovaskiiler olmayan YBMD
bulgularinin bulunmasi Bruch membraninda ¢atlak
olusma olasiligini arttirir ve koryokapillerden yeni
damar yumagimin Bruch membraninin dig tabakasini
delmesini kolaylastirir. Bu yeni damarlara fibroblast-
lar da eslik eder ve koryokapiller, Bruch membrant
ve RPE’nin yapisini bozar. Bunun yanisira fibroglial
ve fibrovaskiiler doku fotoreseptor ve dig retina ta-
bakalarinin normal yapisin1 bozarak, diskiform skar
olusumuna neden olur.

Neovaskiiler YBMD gelisen kisilerde, gérmede ani
azalma, metamorfopsi ve parasantral skotom gelisir.
Klinik olarak RPE’de elevasyon, subretinal ve intra-
retinal lipid, stvi, kan birikimi, PED, RPE yirtig1 ve
nadiren gri yesil membranin kendisi gozlenir. Flores-
cein anjiyografi KNVM tanisinda altin standarttir.
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Tedavide anti-anjiyogenik tedavinin gelmesinden
sonra, OCT ile tekrarlayan enjeksiyonlarin planlan-
masi nedeniyle OCT, FA’nin 6niinde yer alir. Tedavi-
de lazer tedavisi, sinirlart belirgin klasik KNVM’de
kullanilir. Fotodinamik tedavi uygulanabilir. Fotodi-
namik tedavi, fotosensitizan madde enjeksiyonu ve
sonrasi, belli dalga boyundaki lazerin fotokimyasal
reaksiyon baslatilmasi amaciyla belli bir bolgeye uy-
gulanmasini iceren iki basamakli bir uygulamadir. Bu
reaksiyon reaktif oksijen radikalleri iireterek kapiller
endotel hasar1 yaratir ve damar trombozuna yol agar.
Son tedavi modaliteleri VEGF {izerine yogunlasmis-
tir. YBMD erken sathalarinda, pigment epitelindeki
VEGF cekspresyonu artar. Ranibizumab, VEGF’e
baglanan rekombinant teknolojisi ile iiretilmis anti-
kordur. Intravitreal enjeksiyon seklinde kullanilur.

DiIYABETIK RETINOPATI (DR)

Diyabetik retinopati siklig1 bircok caligmada farklilik
gostermekle birlikte, yaklasik olarak % 40 dolayla-
rindadir. Diyabetin siiresi en énemli risk faktoriidiir.
Otuz yasindan dnce DM tanisi alan hastalarda 10 yil
icinde DR gelisme insidanst % 50, 30 yil i¢inde ise
% 90°dir. Diyabetin siiresi makiilopatiden daha ¢ok
proliferatif hastalik gelisimi igin risk faktoriidiir. Siki
kan geker diizeyi kontrolii DR progresyonunu azal-
tabilir. Hipertansiyon yaslt tip 2 DM’li olgularda sik
bulunur ve siki kontrol altinda tutulmalidir.

DR hiperglisemiye bagli 6zellikle kiiglik kan damarla-
rinin etkilendigi bir mikroanjiyopatidir. DR en erken
safthasi Background diyabetik retinopati, mikrohemo-
rajiler, nokta leke hemorajiler ve eksudalarla karak-
terizedir. Diyabetik makiilopati genellikle goérmeyi
tehdit eden 6dem ve iskemi ile beraber olan makii-
lopatidir. Preproliferatif diyabetik retinopati; atilmis
pamuk manzarasi, vendz degisiklikler, intraretinal
mikrovaskiiler anomaliler, derin retinal hemorajiler-
le karakterizedir. Proliferatif DR diskte ve diskin bir
disk cap1 mesafesindeki neovaskiilarizasyon ve/veya
fundusun herhangi bir yerindeki neovaskiilarizasyo-
nu tanimlar. ileri diyabetik goz hastaligi traksiyonel
retina dekolmani, ciddi kalici vitreus hemorajileri ve
neovaskiiler glokomla karakterizedir. Tanida flores-
cein anjiyografi kullanilir.

Makiiler 6dem tedavisinde gorme keskinligi degeri-
ne bakilmaksizin tiim klinik anlamli makiiler 6demde
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argon lazer fotokoagiilasyon uygulanmalidir. Argon
lazer tedavisi makiilopati igin primer tedavi seklidir,
fakat Frequency doubled Nd: YAG lazer, intravitreal
anti-vaskiiler endotelyal growth faktor (anti-VEGF)
ajanlar, intravitreal triamsinolon, pars plana vitrekto-
mi (makiiler 6dem kalin,sik1 yapisik arka hyaloidin
olusturdugu traksiyona bagh ise), lipid diizenleyici
ilaclar da kullanilabilir.

Proliferatif retinopatide lazer tedavisi yeni damar olu-
sumunu azaltmak ve gérme kaybini 6nlemek i¢in kul-
lanilir. Hastalar tedavi sonrasi gorme alani defektleri
acisindan uyarilmalidir.

ileri diyabetik goz hastaliklarinda ciddi persistan vit-
reus hemorajisi, progresif traksiyonel retina dekol-
mani, kombine traksiyonel ve regmatogendz retina
dekolmani ve premakiiler subhyaloid hemoraji du-
rumlarinda pars plana vitrektomi endikasyonu vardir.

GLOKOM

Glokom g6z i¢i basincinin, optik sinir basinin nor-
mal fonksiyonlarini olumsuz etkileyecek kadar ytik-
sek seyretmesi ile karakterize bir hastalik grubudur.
Glokomun iki ana tipi konjenital ve akiz olandir.
Ayrica akiz glokom agik-acili ve kapali-agili olarak
da smiflandirilmaktadir. Her iki tipte de aile dykiisii
onemlidir. Akiz glokom tiim diinyada 40 yas iistii bi-
reylerin % 2’sini ve 80 yas {istii bireylerin % 10’unu
etkilemektedir.

Primer agik ag¢ili glokom hastalar1 énemli oranda
gorme alan1 kaybi ortaya cikincaya kadar coklukla
asemptomatik kalmaktadirlar. Ender de olsa yiiksek
g0z i¢i basinci bulunan hastalar goz agrisi, bas ag-
ris1 ve 151k etrafinda haleler goriilmesinden sikayetci
olabilirler. Primer agik acili glokomun belirtileri yiik-
selmis goz ici basinc1 (GIB>21 mmHg), Optik disk
degisiklikleri (Orn. canaklasma) ve glokomatdz gor-
me alani degisiklikleridir. (bilgisayarli gérme alam
taramasi ile tespit edilir).

Primer ac1 kapanmasi glokomunda ag¢1 kapanmasi,
trabekiiler agin periferik iris ile kapanmasi ile akoz
disa akimin engellenmesi anlamina gelir. Anatomik
olarak yatkinlig1 olan gozlerde gelisen ag1 kapanmast
primer veya baska bir okiiler hastaliga bagliysa ikin-
cil olur. Global olarak primer ag¢1 kapanmasi glokomu
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tim glokom olgulariin yarisini igerir. Akut a¢1 ka-
panmasi glokomunun bulgular1 gérmenin hizla ve gi-
derek artan bicimde zayiflamasi, periokiiler agr1, agir
olgularda bulant1 ve kusmadir.

Glokom tedavisinde goz i¢i basmcini diisiiren dam-
lalar, akoziin disa akimini arttira lazer uygulamalart
ve tim bunlara yanitsiz hastalarda cerrahi uygulan-
maktadir.

KIRK YAS USTU BIREYLERDE GOZ MUAYE-
NESI SIKLIGI

Amerikan Oftalmoloji Akademisinin 6nerilerine gore
tiim saglikli bireylere 40 yasinda ayrintili g6z muaye-
nesi yapilmalidir. Kirk-54 yag arasinda olup, herhangi
bir yakinmasi veya risk faktorii yoksa (sistemik has-
talik, aile Oykiisii), hastalar 2-4 yil arayla muayene
olmalidir. Elli bes-64 yas arasinda 6nerilen muayene
sikligr 1-3 yildir. Altmis bes yasindan biyiik bireyler
ise her 1-2 y1lda muayene olmalidir.
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