Steroid Glokomu

Steroid-Induced Glaucoma
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ABSTRACT

Kronik sistemik, topikal ve periokiler steroid kullanimini taki-
ben géz ici basinci (GIB) yikselmesi steroid glokomu olarak
adlandirilir. Steroid glokomu igin risk faktérleri arasinda primer
actk acili glokom, ailede primer acik agili glokom varhigi, miyo-
pi, diabet ve kollagen doku hastaliklar sayilabilir. GIB artisinin
temelde artmig digsa akim rezistansina bagl oldugu konusunda
fikir birligi vardir. Topikal ve sistemik kronik steroid kullanimi
gibi iyi bilinen nedenlerin diginda, énemli sayida hasta intra-
vitreal triamsinalon asetonid enjeksiyonunu takiben artmis GIB
yakinmasiyla géz kliniklerine bagvurmaktadir. Steroid glokomu
olan hastalarda steroid derhal kesilmeli ve artmig basing tibbi
veya cerrahi olarak tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, steroid, intravitreal triamsinalon ase-

tonide enjeksiyonu.

The intraocular pressure (IOP) rise which is presented in some
people due to the use of chronic steroid therapy given by sys-
temic, topical and periocular route is referred to as steroid-in-
duced glaucoma.

Risk factors for steroid-induced glaucoma include POAG or a
positive family history for POAG, myopia, diabetes and exis-
tence of collagen tissue disease. It is generally agreed that
the elevation in IOP results from increased resistance to the
aqueous outflow. Beside the well known reasons for steroid-
induced glaucoma, like topical or systemic steroid use, quite a
high number of patients beginned to attend to ophthalmology
clinics following intravitreal triamcinalone acetonide injection.
Whenever steroid-induced glaucoma is diagnosed, the steroid
should be stopped and pressure elevation should be managed
with medications or filtration surgery.
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GiRiS

Kortikosteroidler pek ¢ok sistemik ve okuler hastali-
gin tedavisinde kullanilan son derece etkili bir ilag gru-
budur. Ancak yan etkileri de hem siklik olarak, hem de
sayica azimsanamayacak kadar énemlidir. Kortikostero-
idlere bagh okuler yan etkiler arasinda glokom, katarakt,
herpetik keratitte alevlenme, okuller yara iyilesmesinde
gecikme, santral serdz koryoretinopati, pitoz, malign in-
trakranial hipertansiyon, Gveit ve ekzoftalmus en sik géze
carpanlardir.'?

Gegmis calismalar géz ici basincindaki (GIiB) arti-
sin kullanilan steroidin tipi, dozu ve uygulanma yoluyla
iligkili oldugunu gdstermistir.Steroid glokomunun  tipik
klinik ortaya cikisi topikal, periokiler veya oral steroid
tedavisiyle birlikte olur ancak herhangi bir yolla steroid
tedavisi sonrasinda da glokom ortaya cikabilir. GiB artigi
genellikle gicli bir topikal okuler kortikosteroidin birkag
hafta sireyle veya zayif steroidin birkag ay kullanilmasi
sonrasinda geligir. Ancak bu artig steroidin yapisi, kulla-
nim sekli ve suresi ile kisisel 6zelliklere bagl olarak de-
gisebilmektedir.2? Steroide bagli yiksek GIB arhigi cevabi
icin kisisel risk faktérleri arasinda 5 diyoptriden biyuk
miyopi, diyabet, romatoid artrit vb. kollagen doku has-
taliklari ve ailesinde ya da kendisinde primer agik agili
glokom (PAAG) olmasi sayilabilir.#¢ Topikal ve sistemik
kortikosteroidler genel populasyonun yaklasik %30’unda
ve PAAG lularin 1.derece yakinlarinda yaklagik %60 ora-
ninda GiB’da anlamli artis ile birliktelik géstermektedir.

Steroid glokomunun klinik tablosu pek ¢ok acidan
PAAG’a benzer. On kamara acisi acikhir ve aci elemanlar
en azindan baglangigta normal gérinumdedir, hastanin
GIB ¢ok yiksek degilse semptom yoktur. Ancak PAAGlu
hastalara gére GIB'nin biraz daha yiksek oldugu ve 30
mm Hg'yi asan basinglarin cogu kez semptomatik seyre-
decegi unutulmamalidir. Steroid glokomu cok az siklik-
la akut baglangi¢ gésterebilir; acik acili gézlerde steroid
uygulanmasindan sonraki saatler icinde GIB yikselir. Bu
reaksiyon yodun sistemik steroid tedavisi veya topikal
gUclu kortikosteroidlerin kullaniimiyla gérilmektedir.”

Steroid glokomu genellikle orta ve ileri yaglarda gé-
rulur. Cocukluk yas grubunda steroid kullanimina bagli
GIB yiksekligi cok daha nadirdir. Ancak nazal ve inha-
lasyonel steroidlerle tedavi edilen géz digi hastaliklar
sirasinda veya 10 yagindan kiguk cocuklardaki sasilik
cerrahisi sonrasi kortikosteroid damlalaryla GIB arhiginin
ortaya ¢ikabildigi rapor edilmistir. Cinli cocuklarda sa-
silik cerrahisi sonrasinda topikal deksametazon kullani-
minda GIB doza bagimli sekilde artig géstermistir. Diger
yandan uzun sureli dugik doz oral prednizolon tedavisi
ile cocuklarda GiB'nin normalden daha yiksek bulun-
madigini bildiren bir calisma da vardir. Sistemik steroid
tedavisi alirken buftalmus gelistiren bir infantta steroid te-
davisinin kesilmesini takiben birkag ay sonra GiB’larinin
normale déndigund bildiren bir calisma vardir.®1#

GIB yikselmesi, topikal steroid tedavisinin etkisiyle
iyi bir filtran blebe ragmen trabekilektomi sonrasindaki
ilk birkac haftada ortaya ¢ikabilir.

Lazer refraktif cerrahiden sonra steroidlerin kullani-
miyla siddetli GIB arhigi ve ciddi optik sinir basi hasa-
rn rapor edilmistir. Bu hastalarin bir béliminde, biyik
olasilikla applanasyon tonometrisinde refraktif cerrahiye
bagh yanhs disik dlcomler nedeniyle yiksek olan GIB
gdzden kacabilir. Refraktif cerrahi sonrasi steroid glo-
komunu gizleyebilen yanlis disik GIB &lcum nedenleri
arasinda santral korneal incelme, okuiler rijidite degisik-
likleri, korneal 6dem veya LASIK flebi altinda sivi biriki-
midir.'®

Steroide bagh gecici basing artigi gegcmiste optik sinir
basi ve gérme alaninda hasar yaptiginda durum distk
tansiyonlu glokomu taklit edebilir. GIB sonradan steroi-
din kesilmesiyle normale dénmus, ancak disk hasari ka-
lici olmustur.'®

GLOKOM OLUSUM MEKANIZMA TEORILERI

Genel anlamda steroidlere bagh GIB artiginin ne-
deni akéz disa akim kolayliginin azalmasidir.'”-1® Bunu
destekleyen pek cok in vivo calisma vardir. Disa akim
kolayligindaki azalma su yollarla olabilir;

1- Steroidlerin topikal uygulanmasiyla iris-siliyer
cisim ve komsu korneoskleral hicrelerde glikokortikoid
reseptdrlerinin sitoplazmadan cekirdege dogru yer de-
gistirmesi.

2- Glikokortikoidlerin diga akim yolundaki hicrele-
rin nukleuslarindaki bu reseptérlere baglanmasi.

3- Glikokortikoid metabolitleri olan dihidrokor-
tizollerin trabekuler hicrelerde anormal birikimi ve bu
birikimin topikal deksametazonun basing artirici etkisini
potansiyelize etmesi.

Bu calismalara gére steroidler okuler dokulardaki
glikokortikoid reseptorlerini etkileyerek su degisikliklere
neden olmaktadir:

EkstrasellGler matriks Gzerine etki: Steroidler li-
zozomal stabilizasyon etkisiyle trabekiler agda bulunan
hyalironidaza duyarli glikozaminoglikan (GAG)'larin
polimerize olmalarini engellerler. Trabekiler bélgedeki
GAG miktari bdylece yavasg yavas artar. Polimerize ola-
mayan GAG'lar su ¢ekerek ve disa akim direnci olus-
turarak “’biyolojik 8dem’’ meydana gelmesinden de so-
rumludur.!?-2!

Trabekiler endotelyumun fagositoz etkisini
baskilama: TM a dizilen endotelyal hicreler, Schlemm
kanalinin ic duvarina gegmeden dnce akdzi debristen
temizlemeye yardim eden fagositik 6zelliklere sahip-
tir. Kortikosteroidlerin fagositik aktiviteyi baskilamasi ile
debrinin akéz icinde biriktigi ve akéz disa akimina bir
bariyer olusturdugu disintlmektedir. Steroid glokomlu
gozlerdeki ultrastrukturel caligmalarda jukstakanalikiler
ag icinde lineer veya fibréz, amorf bir maddenin biriki-
minin g&sterilmesi bu teoriyi desteklemektedir.?2-24

Genetik Etkilenmeler: Ailesel PAAG ile birliktelik
gosteren miyosilin ve optindrin genlerindeki mutasyonla-
rn kesfi ve PAAG'lu hastalarda steroide bagh GiB artisi
riskinin daha yUksek oldugunun bilinmesi, insanda ve
hayvan steroid glokomu modellerinde bu genlerin var-
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hgimin arashinlmasi amagl calismalara ilgiyi artirmighr.
Miyosilin mutasyonlari ile steroide bagl artmis GIB ara-
sinda korelasyon olduguna dair anlamh bulgular elde
edilememistir.?> Ancak ortamda deksametazon bulundu-
gunda kiltire insan TM hicrelerinde miyosilinin transk-
ripsiyonununda artig gézlenmistir.?¢ Bu yéntemle yapilan
immunfloresan calismalar miyosilinin hem hucre icinde
(perinUkleer ve stoplazmik vezikiler depozitlerde) hem
de hicre disinda (ekstraselltler madde ile birlikte hicre
yuzeyinde) lokalize oldugunu gdstermistir.?’

Benzer sekilde, deksametazonun TM hicre kaltorle-
rinde optinérin gen ekspresyonunu da anlamli derecede
artirdigr gérolmuistr. Koltire insan TM hicreleri ara-
sinda diferansiyel gen ekspresyonunu ¢alismakta olan
deneylerde, deksametazonla GIB arhiginin hasar meka-
nizmalari ve koruyucu mekanizmalarinda rol oynayan
ve aralarinda miyosilin, alfa kemotripsin, PEDF, Kornea
kaynakh transkript 6, PGD2 sentaz, Dekorin, ILGFBP2,
Ferritin hafif zinciri, Fibulin-1C’in yer aldigi multipl gen-
ler agiga cikarilmighr.2-3 Steroid uygulanmasina cevap
olarak disa akim direncinde olusan artista bu genlerin
hangisinin rol oynadiginin ve bu genlerden hangisinin
invivo upregile oldugunun saptanmasi icin ¢ok sayida
calisma yapilmalidir.

Steroidler humor akézdeki askorbik asit seviyesinin
azalmasina ve prostoglandin sentezinde azalma yoluyla
humor akézin disa akiminin bozulmasina yol acarlar.
Bunlarin steroid glokomunun fizyopatolojisinde oynaya-
bilecegi roller ¢ok sayida ¢alismanin konusunu olustur-
maktadir.

Hidrokortizonun oral uygulanmasiyla akéz akim
hizinin arth@ini gésteren florofotometrik bir calisma ol-
makla birlikte, kortikosteroid tedavisinin humor akéz ya-
pimina etkisi agik degildir. Bagka calismalar bir haftalik
topikal deksametazon tedavisinden sonra akimda degis-
me olmadigini géstermistir.31:32

Kronik topikal steroid tedavisi sonrasinda bazi kisi-
lerde hafif midriyazis, pitozis ve korneal kalinlikta artig
gibi ek okuler cevaplar ortaya ¢ikabilir; ancak bunlarin
hicbiri GIB artis cevabiyla korele degildir. Tavsanlarda
uzun sUre topikal steroid uygulamasi ile alkalin akéze
dénisim ve azalmig askorbik asit icerigi gdsterilmistir.
Betametazona bagli okiler hiper tansiyon (OHT) tavsan
modellerinde, topikal kalsiyum kanal blokéri diltiazemin
kullanilmasinin doza bagli olarak GiB’daki artisi geriye
cevirdigi ve dnledigi rapor edilmigtir.3334

KLINiK

PAAG’'da oldugu gibi steroid glokomunun baslangi¢
déneminde de hastalarin herhangi bir semptomu yoktur.
Nadiren, steroide bagl akut GIB artisi meydana gelirse,
korneal 8dem, siliyer enjeksiyon, gézde ve bazen basta
agri, bulanik gérme, 1siklar etrafinda halolar gérme gibi
sikayetler ortaya cikabilir. Ancak bu hastalarda agi ka-
panmasi glokomlu hastalarin tersine gonyoskopide agik
ve derin bir 6n kamara agisi gézlenir.”

Ayrica steroid kullanimina bagl kornea kalinhgin-
da artma, midriyazis, ptozis, arka subkapsuler katarakt,
okuler yara iyilesmesinde gecikme gibi diger okuler pa-
tolojiler de klinik bulgulara eglik edebilir.

Steroid glokomunun énlenmesi: Hasta ve

ilag secimi

Steroide bagh glokoma bagh gérme kaybini énle-
menin ilk yolu gereksiz steroid kullanimini en aza indir-
mektir. Hastanin anamnezine, tasidigi risk faktérlerine,
steroid segimine, dozuna ve kullanim stresine dikkat
edilmelidir. Kortikosteroid tedavisi herhangi bir hastalik
igin gerekliyse optimum ilag, en dusik terapotik konsan-
trasyondaki, en uygun uygulama yoluyla uygulanabilen,
en dusUk yan etkili steroid olmalidir.

Bunun yaninda steroid kullanilan her hastada stero-
id glokomu agisindan uyanik olmak bize steroid cevabini
erken yakalama sansini verecektir. PAAG’lI hastalarin
veya hastaliga ait aile dykisi olanlarin GiB’daki anlamli
artigla kronik steroid cevabi vermeleri daha muhtemel-
dir. Y0ksek miyoplar, diyabetikler ve konnektif doku has-
taligi olanlar da steroid glokomu gelisimi agisindan daha
yuksek risk altindadir.*¢

Topikal ve sistemik kortikosteroid kullanimi ile genel
popilasyonda yaklasik %30, PAAG'lularin 1.derece ya-
kinlarinda ise yaklasik %60 oraninda anlamli GIB artisi
gdzlenmektedir. Bu olgularda daha givenli steroid pre-
paratinin secilmesi, en az gerekli steroid miktarinin veril-
mesi, GiB'nin yakindan izlenmesi ve gerekirse baslangic
tedavisinden énceki GiB'ni saglayacak tedavi verilmesi
temel prensiplerdir.

UYGULAMA YOLLARI

Topikal: Topikal steroid uygulanan olgular codu
kez sistemik uygulananlardan daha yiksek GiB artigi ile
birliktedir. Steroidli damla veya pomad géze dogrudan
uygulanirsa veya kapak derisinin tedavisinde steroidli ilag
kullanilirsa glokom ortaya gikabilir. Topikal uygulamanin
bu kadar cok glokoma yol agmasinin énemli nedenle-
rinden biri de istismarinin cok yaygin olmasidir. Allerjik
konjonktivit, blefarit ve son yillarda da kuru géz topikal
steroidlerin hasta ve hekim tarafindan istismarinin en sik
nedenleri arasindadir.2%

PeriokUler tedavi: Uzun etkili bir kortikosteroidin
periokiler enjeksiyonu, steroide baglh glokom yénin-
den steroid uygulamasinin en tehlikeli yoludur. GIB ar-
tisi subkonjonktival, subtenon veya retrobulber steroid
uygulanmasina cevap olarak ortaya gikabilir. Hastanin
dnceki topikal steroid tedavisine cevabi, her zaman peri-
okuler kortikosteroide cevabi ile ayni olmayabilir. Repo-
zituar steroidler uzamig etki sureleri nedeniyle &zellikle
tehlikelidir ve basing kontrol altina alinmasi bazen an-
cak dokuda kalan ilacin cerrahi olarak uzaklastirilmasi
ile mUmkun olabilir. Cikarilan érneklerin histopatolojik
incelemelerinde graniler veya yagsi, képikst eozinofilik
maddenin subepitelyal bag doku icinde bulundugu gés-
terilmistir. Repozituar steroidlerin kullanilmalari mutlaka
gerekli ise, daha sonraki olasi glokom filtrasyon cerrahisi
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icin gerekli Ust bolgeleri korumak ve gereginde kolayca
gtkarmak icin alt kadrandan ve én yerlesimli bir bélgeye
implante edilmelidirler.3¢-38

intravitreal tedavi: Kortizon tek intravitreal enjeksi-
yondan sonraki 24 saat icinde gézden elimine olur. Cok
daha uzun sureler géz icinde kalabilen bir steroid arayigi,
kristalin bir steroid formu olan ve intravitreal enjeksiyon-
dan sonra 1.5 yila kadar gézicinde élcilebilir seviyelerde
kalabildigi rapor edilen triamsinolon asetonid kullani-
mini gincel kilmigtir. Triamnisolon asetonid enjeksiyo-
nu ginimizde oldukca genis bir endikasyon grubu ile
uygulanmakta ve ¢ogu hastada 3-4. hafta icinde birkag
mmHg’lik GIB artigina neden olmaktadir.3-44

intravitreal Triamnisolon asetonid (IVTA) enjeksiyo-
nunun etki ve govenligiyle ilgili calismalar GIB artigi sikli-
ginin %28-52 arasinda oldugunu géstermistir. Olgularin
cogunda GIB topikal ilaclarla basarili bir sekilde kontrol
altina alinmis ve GIB 6-8 aylik sirede baslangic deger-
lerine geri ddnmustir. Az sayida olguda, enjeksiyondan
9 ay ve daha uzun sire GIB artiginin sirdigi de bildiril-
mistir. Istatistiksel olarak GIB yikselmesi icin tek prediktif
faktérin geng yas oldugu bulunmugtur. 414546

Ozkiris ve ark. bir calismasinda cesitli nedenlerle
IVTA uygulanan 212 gézin %20.8 inde takip sirasinda
gecici olarak GIB'nin 21 mmHg Uzerine ¢ikhgi saptan-
mig, 1, 3 ve 6. aylardaki basing artiginin istatistiksel ola-
rak anlamli oldugu ve basing artigi gérilen hastalarin
dénemli bir béluminde énceden PAAG ve akut arka seg-
ment enflamasyonu oldugu bulunmustur.*4

Cok yakin zamanda yayinlanmisg bir baska ¢alisma-
da ise Douglas ve ark. 528 géze tek doz IVTA uygulan-
masini takiben, %53.2 gézde GIB arhgi saptamislardir.
Bunlarin %50.6 sinda %30 veya daha fazla GiB arhsgi,
%45.8 inde 5 mmHg'lik ve %14.2 sinde 10 mmHg’lik
bir GIB artigi saptanmistir. Baslangic GIB degerinin 16
mmHg dan daha fazla olmasinin, enjeksiyondan sonraki
GIB artigi icin bir risk faktéri oldugu ileri strolmustor.
Bu calismada ikinci bir enjeksiyon alan 43 gézin %65.1
inde baslangic GIB degerinin en az %30'u oraninda GIB
artigt meydana gelmistir. Filtran cerrahi tek doz steroid
uygulananlarin %0.094'Gnde ve tekrar enjeksiyon yapi-
lanlarda ise %2.3 oraninda gerekmistir. Ancak bu calis-
mada geng yas veya énceden varolan glokom, diyabet
ve hipertansiyon steroide bagl GIB arhigi icin bir risk fak-
t6r0 olarak tanimlanmamugtir.*

Bazi calismalarda, enjeksiyon éncesi PAAG tanisi al-
mig hastalarda intravitreal enjeksiyon sonrasi basing arti-
sina yatkinlik olabildigi ileri sirilse de, bunu destekleyen
yeterli istatistiksel veri bulunmamaktadir.#®

GiB'daki artig konusunda bu sinirli deneyimlerin
sonucu olarak hastalarin enjeksiyon sonrasi yakin takibi
dnem kazanmaktadir. Tedavi edilen hastalarda tedavi-
den sonraki 1 gin-12 hafta arasinda ortaya cikabilecek
basing artiglari nedeniyle hekim dikkatli olmalidir.4

Bazi kicUk calismalar veya olgu sunularinin sonuc-
larina goére yuksek dozlarda ve fazla sayida intravitreal
steroid enjeksiyonu yapildiginda, sekonder GIB artislari-

nin sikh@r artmakta ve bu durumun kontrolu icin cerrahi
mUdahale gerekliligi artmaktadir.*?

Ek olarak, intravitreal enjeksiyondan énce beta blo-
kér ve oral KAI gibi glokom ilaclarina intoleransin varligi
da GiB’nin kontroliinde cerrahi riskini artirir. Bu nedenle
intravitreal steroid enjeksiyonundan énce glokom ilagla-
rina kontrendikasyon ve intolerans olup olmadigi tespit
edilmelidir.®

Sistemik tedavi: Kortikosteroidlerin sistemik uygu-
lamasinin glokom yapma olasiligi tom yollar arasinda
en azdir; buna ragmen sistemik steroide bagl glokom
vakalar tanimlanmigtir. Ancak sistemik tedavinin dozaj
ve suresi ile GIB arhsi cevabi arasinda bir korelasyon
yoktur. GIB artisi inhalasyon ve nazal kortikosteroidlerle
de olabilmektedir ve kortikosteroidlerin gézlerden uzak
bslgelere deriye uygulanmasi sonucu GIB artisi yapabil-
meleri, uygulandiklar bélgeden absorbe olarak GiB'ni
etkileyebileceklerini gosterir.®!

TOPIKAL STEROIDLERIN ROLATIF

BASINC ARTIRICI ETKILERI

Topikal kortikosteroidlerin sistemik uygulananlardan
daha ¢ok GIB artig olasihgi olmasina ragmen, okiler
hastaliklarda topikal uygulama sistemik tedaviye bagli
diger komplikasyonlardan kaginmak icin genelde tercih
edilirler. Hi¢ basing artigi yapmayan topikal steroid yok-
tur. Genellikle topikal steroidin basing artirici etkisi anti-
enflamatuar gictyle orantilidir.

Betametazon, deksametazon ve prednizolon siklikla
kullanan ve dnemli 8lcide steroide bagli glokom yapma
olasihgi olan steroidlerdir.

Basing artirici gig ilacin dozajiyla da iligkilidir. YOk-
sek topikal steroid cevabi veren kisilerdeki bir calismada
%0.01'lik betametazonun %0.1’lik betametazondan ¢ok
daha az basing arhigi yaptigi gdsterilmigtir.2

ilacin formilasyonu antiinflamatuar ve basing ar-
tinci etkilerin farkliigina neden olabilmektedir. Tavsan
calismalarinda %0.1 deksametazon asetatin, %0.1 dek-
sametazon alkol veya %0.1 deksametazon sodyum fos-
fattan daha iyi bir antiinflamatuar etkiye sahip oldugu
gosterilmistir. Oysa asetat ve sodyum fosfat preparatlari-
nin insanlarda GIB artigi Gzerine ayni etkiye sahip oldugu
bilinmektedir.>

YUksek topikal afiniteli bir steroid olan %0.1 Klobe-
tazon butirat, %0.5 lik prednizolon fosfat ve %0.1 beta-
metazon fosfat ile kiyaslandiginda hem antienflamatuar
etkinliginin, hem de GIB'ni yikseltme riskinin daha az
oldugu bulunmustur.>*

Rimeksolonun (%1) yapilan farkh ¢aligmalarda %1
prednizolon asetata benzer antienflamatuar etkinliginin
oldugu, buna karsilik steroide cevap vericilerde %0.1
fluorometolona benzer dizeyde GIB artigi yaptigi bulun-
mustur.>®

Flurandrenolide daha az kullanilan bir steroid ol-
makla birlikte steroide bagli glokoma neden oldugu bil-
dirilmigtir.%¢
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Non-adrenal steroidler progesteronla yakin iligki-
lidirler ve cogu kortikosteroidlerden anlamli derecede
daha az basing artinea etkiye sahiptirler. Klinik uygula-
mada siklikla gézdigi enflamasyonlarda bu ilaglarin anti-
inflamatuar &zelliklerinden yararlaniriz. GIB arhsi ile ilgili
olarak daha buyuk givenlik sinirlar olmasina ragmen
kortikosteroidlerle ilgili uyarilar non-adrenal steroidler
icin de verilmelidir. Bu grupta en cok kullanilan iki ilag
medrizon ve florometalondur:

Medrizone: Korneal penetrasyonunun sinirli olugu
yuziUnden daha ¢ok géz digi hastaliklarin tedavisinde kul-
lanilir. Ancak iritis tedavisinde etkili oldugunu gésteren
calismalar vardir. Cogu raporlar ilacin ya hi¢ GIB arhgi
yapmadigini ya da minimal bir arisa neden oldugunu
gosterse de, bazi hastalarda hafif bir basing artig cevabi
gozlenmistir.>”

Fluorometolon %0.1: On segment inflamasyonu-
nun tedavisinde medrizondan ¢ok daha etkilidir. Fluo-
rometolonun formulasyonunun asetat kaynakli olmasi
gucli etkisini agiklar. Basing artiricr etkisi guclo kortikos-
teroidlerden daha az olsa da, anlamli basing artiglar bil-
diren ¢alismalar vardir.58%

Nonsteroid Antienflamatuar ilaglar(NSAEi)

Topikal NSAEl’ler primer olarak siklooksijenaz in-
hibisyonu ile etki edip kan-akéz bariyerinin yikilmasini
engelleyerek én segment inflamasyonunun tedavisinde
etkili olabilirler. Topikal oksifenbutazon, flurbiprofen ve
diklofenak ile ilgili veriler bu ilaclarin GIB artisi yapma-
digini géstermistir. Suprafen ve ketorolak bu sinif icinde
daha yeni ilaclardir ve elimizde pek az veri vardir.¢%-¢2

STEROID GLOKOMUNDA TEDAVi

Kortikosteroid kullanan hastalar en fazla 2 hafta ara
ile GIB arhigi agisindan takip edilmelidir. GiB'nin yiksek
oldugu kesinlestiginde zaman kaybetmeden gerekli én-
lemleri almak ve tedaviye baglamak gereklidir.

Steroidin kesilmesi: ilk ve cogu kez vazgecilmez
olan basamaktir. Kronik formda steroidin kesilmesini iz-
leyen 1-4 hafta icinde, akut formda ise gunler icinde GIB
normale déner.® Nadir vakalarda glokom ilacin kesilme-
sine ragmen direng gésterebilir. Bu durum 210 hastadan
olusan bir seride %2.8 (6 hasta) oraninda bildirilmigtir;
ancak bu hastalarin ttminde ailede glokom hikayesi
vardir. Tedavi stresi GIB artisinin geriye déndirilmesini
belirleyen en énemli degiskenlerdendir; bir calismada 2
aydan daha az sire ile steroid kullanmig olanlarin hep-
sinde basinclar ilacin kesilmesiyle normale déndigu hal-
de, 4 yildan uzun sire steroid kullanan tom hastalarda
GIB kronik olarak yiksek kalmigtir.®3

Eger kortikosteroid tedavisinin devam edilmesi zo-
runluysa daha az basing artigi yapma potansiyeli bulu-
nan bir steroidle (fluorometolon, rimeksolon) degistirmek
veya antiglokomatéz ilag eklemek yoluyla GIB kontrol
edilebilir. Géz ici inflamasyonun ¢ok siddetli olmadig
durumlarda steridlerin, GIB artirici etkisinin pratik olarak
olmadigi dusinilen NSAEI (flurbiprofen, diklofenak vb.)
ile degistirilmesi dustnulebilir.

Glokomun tedavisi: PAAG'un tedavisindeki gibi
bu olgularda da tibbi tedavi ve lazer trabektloplasti uy-
gulanabilir ancak her zaman bu tedavi yéntemleri GiB'n
dUsirmede basarili degildir. Prostoglandin analoglarinin
kullanimi, géz iginde steroidin varoldugu durumlarda
tarhigmalidir ve ilk sirada tercih edilmemelidir. Maksimum
tolere edilebilir ilag tedavisine ragmen glokom kontrol
edilemiyorsa, trabekilektomi veya seton implantasyonu
gerekir.®!

IVTA sonrasi steroid glokomunun tedavisi: IVTA
sonrasi gelisen steroid glokomu olgularinin cogunda 6-8
ay icinde GIB topikal ilaclarla nceki degerlerine déndi-
gunden hastalar yakin takip altinda tutularak GIB topikal
ilaclarla kontrol edilmeli, ilag tedavisine ragmen GIB ka-
bul edilebilir sinirlarin Ustindeyse veya ilag kullanimi igin
kontrendikasyon varsa filtran cerrahi uygulanmalidir.

Depo steroidin cikarilmasi: Depo steroidin GiB
arhigindan sorumlu oldugu tim olgularda optimal tedavi,
eger medikal tedavi yetersiz kalmigsa, ilacin eksizyonu-
dur. Cogu kez kicUk bir cerrahi prosedirle depo steroid
cikarilabilir ve birkag giin icinde GIB dramatik bir sekilde
diser. Lokalizasyonu nedeniyle depo steroid alinamazsa
filtran cerrahi gerekebilir.®
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