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OzET

Akut acl kapanmasi glokomu (AAKG) iridokorneal aginin 360 derece timUinUn veya tamamina yakininin ani
olarak iris tarafindan kapanmasi ile olusur. Ozellikle trisiklik antidepresanlarin, yatkin gézlerde AAKG’na ne-
den olmasi iyi bilinen bir durumdur. Trisiklik antidepresanlarin antikolinerjik etkileriyle pupilla dilatasyonu
(midriyazis) ve siklopleji ortaya cikar. Olusan midriyazis gecicidir ve genellikle 6nemli bir sonucu yoktur. An-
cak yatkin bireylerde AAKG’na neden olur. Monoamin Oksidaz inhibitérleri’'nin (MAOI) zayif antikolinerjik et-
kileri vardir. SSGi grubu ilaclarin antikolinerjik veya noradrenerjik etkileri ve serotonerjik etkileri sonucu, mid-
riyazis ve 6n kamara acisi géreceli blokaji olusur ve géz ici basinci artar. SNGIi grubu ilaclar ise serotoninerjik
etkileri, antikolinerjik etkileri veya zayif adrenerjik etkileri ile aktif midriyazise yol acabilir. Antidepresan te-
davi baglamadan 6nce AAKG icin risk faktorleri g6z 6ntinde bulundurularak gerekli hastalarda g6z muayene-
si yapilmalidir. Anatomik yatkinligi olan kisilerin takiplerinde psikiyatrist ve oftalmologlarin birlikte calismasi
gerekmektedir. Luzum gorulen hastalarda profilaktik lazer iridotomi yapilarak hem antidepresan tedavinin
devami saglanabilir hem de AAKG riski azaltilabilir. Bu calismada antidepresan ilaglarin AAKG nasil neden ola-
bilecegini, antidepresan tedavi esnasinda AAKG gelisiminin énlenmesi i¢in dikkat edilmesi gereken noktalari
ve AAKG tedavisini glincel literatar i1siginda degerlendirdik.

Anahtar kelimeler: antidepresan ilaglar, akut agi kapanmasi glokomu, lazer iridotomi

ABSTRACT
Antidepressant Drugs and Acute Angle Closure Glaucome

Acute angle closure glaucoma (AACG) is sudden closure of all or nearly all of 360 degrees of iridocorneal ang-
le by the iris. Especially tricyclic antidepressants induced AACG in prone eyes to AACG is a well-known phe-
nomenon. Anticholinergic effects of tricyclic antidepressants have been provoked pupil dilation (mydriasis)
and cycloplegia occurs. Mydriasis is generally transient and no major consequences are occurred, however in
prone eyes it is caused AACG. Monoamine Oxidase Inhibitors (MAOIs) have weak anticholinergic effects.
Mydriasis and relative blockade of the anterior chamber angle induced by anticholinergic/noradrenergic and
serotonergic effects of SSGi drugs may increase intraocular pressure. Serotoninergic, anticholinergic or weak-
adrenergic effects of SNGi’s may lead to an active mydriasis. Before starting antidepressant treatment AACG
risk factors should be considered and if it's necessary; eye examination should be performed. Follow-up of
predisposed individuals to AACG must be performed by psychiatrists and ophthalmologists together. If it is
necessary prophylactic laser iridotomy should be performed; in this way antidepressant treatment should be
continued and the risk of AACG should be reduced. In this study, we have investigated how antidepressant
drugs may cause AACG, points to be considered for the prevention of AACG during antidepressant treatment
and treatment of AACG in the light of the current literature.

Keywords: antidepressant drugs, acute angle closure glaucoma, laser iridotomy
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GiRiS

Akut ac1 kapanmasi glokomu (AAKG) iridokorne-
al aginin 360 derece tiimiiniin veya tamamina yakini-
nin ani olarak iris tarafindan kapanmasi ile olusur.

AAKG derhal taninmasi ve tedavi edilmesi gere-
ken bir tibbi acildir. Miidahale edilmez veya ge¢ kali-
nirsa geri dontissiiz korliikle sonuglanir. Onemli bir
toplumsal saglik problemi olan glokom, tiim formla-
riyla, diinyanin her yerinde geriye cevrilemeyen kor-
liikklerin ikinci sebebidir.

Antidepresanlar depresyonda, obsesif kompulsif bo-
zuklukta, anksiyete bozukluklarinda, bazi bas agris: tip-
leri ve fibromiyalji gibi psikiyatrinin alanina girmeyen
hastaliklarda da sik¢a kullanilan ajanlardir. Antidepre-
sanlarin etki ettikleri reseptor profilleri farklidir. Bu ne-
denle yan etkileri de degismektedir. Ornegin trisiklik an-
tidepresanlarin, dar iridokorneal acili gozlerde,
AAKG'na neden olmasi iyi bilinen bir durumdur. Bu ilag-
larmn antikolinerjik etkileriyle ortaya c¢ikan pupilla dila-
tasyonu (midriyazis) ve siklopleji sonucu AAKG olusur.

EPIDEMIiYOLOJI

Tim glokom tiirlerinde toplam hasta sayis1 2010
yilinda 60,5 milyon, 2020 yilinda ise 79.6 milyon ol-
mas1 beklenmektedir. A¢1 kapanmasi glokomunun
neden oldugu her iki gozde korliik; 2010 yilinda 3.9
milyon, 2020 yilinda ise 5.3 milyon kisi olarak ongo-
riilmiistiir. [laclara bagh sekonder agi kapanmasi glo-
komu insidans1 bilinmemektedir.

Ac1 kapanmasi glokomu vak’alari, normal popiilas-
yonun %8’ini olustururlar. Goriiniim orani 45 yasin
tizerinde artar. Kadinlarda erkeklere oranla 3 kez fazla
gozlenir. Yurdumuzda ¢ok merkezli yapilan ¢alismala-
rin ortalamasina gore; primer ag1 kapanmasi glokomu
(glokom tiirleri i¢inde) %6.06 oraninda goriilmektedir.

Primer ag1 kapanmasi glokomunun genellikle tek
tarafli, %17 oraninda bilateral oldugu, %15 oraninda
ise tek tarafl1 bir krizi izleyen 4 giin icinde diger goz-
de olusabilecegi bildirilmektedir.

AAKG iCIN DEMOGRAFIK RiSK FAKTORLERI

- Tleri yas

- Kadin cinsiyeti

- Irk (Asyalilar, Eskimolar)

- Ailede ag1 kapanmas1 oykiisii veya diger goziin
onceki ag1 kapanmasi 6ykiisii mevcudiyeti.

AAKG'na Yatkin Gozlerin Anatomik Yapisi
¢ Kornea cap1 kiiciiktiir.
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¢ Kornea kalinlig1 azalmustir.

* Lenste aym yastaki normal kisilere oranla hacim
artis1 vardir.

* Lens 6ne bombedir. Lens 6n kutbu limbusa gore
daha 6nde izlenir.

e On kamaranin merkez ve periferik derinligi ara-
sinda farklilik artmigtir.

e On arka aks ortalama degerlerin altinda olup bii-
yiik ¢ogunlukla hipermetropi gozlenir.

* Bazi hastalarda konjenital bir durum olan plato
iris konfigiirasyonuna rastlanir.
Bu anatomik 6zellikleri tasiyan gozlerde baz: tetikle-

yici faktorlerinde eklenmesiyle AAKG gelismektedir.

AAKG'nu Baslatan Etmenler

Stres

Akut olarak gelisen strese bagli adrenalin saliimi ve
buna bagl olarak iris dilatator kasinin etkilenisi ac1 ka-
panmasina aday gozlerde olayin baslanisini tetikleyebi-
lir. Bu vak’alarda ailesel kronik anksiyete ve emosyonel
bozukluklarin varhig: cesitli calismalarda gosterilmistir.

Provoke Edici ilaglar

Genel yoldan kullanilan ¢ok sayida ilacin 6zellikle
parasempatolitik etkili ilaglarin ve sempatomimetik-
lerin etkili olabilecekleri bildirilmistir. Atropin iceren
antispazmotikler, antikolinerjikler, antidiyaretikler,
noroleptikler, Parkinson ila¢larinin, bazi hipnotik ve
antihistaminiklerin olayin baslamasina neden olabi-
lecegi belirtilmistir. Ayrica genel anestezi i¢in preme-
dikasyonda atropin verilimi sonras1 a¢1 kapanmasi
glokomu olusmus vak’alar bildirilmektedir.

Sistemik Hastalk

Diyabetik vak’alarda primer a¢1 kapanmasi gloko-
muna aday gozlerde hipergliseminin baslatic1 etkisi-
nin varlig: bildirilmektedir. Diyabetik vak’alarda bu
tablonun goriilme siklig1 %16-20 arasinda degismek-
tedir. Bu yiiksek oranin nedeninin diyabetik vak’ala-
rin irislerinde 151k duyarliliginin parsiyel denervas-
yon nedeni ile bozulmas: oldugu sanilmaktadhr.

Cevresel Etmenler

Karanligin (sinema salonu) baslatic1 etmen olabi-
lecegi ayrica meteorolojik degisimlerin bazi viicut po-
zisyonlarinin (6rn: ytiziitkoyun yatmak, yoga) etmen
olabilecekleri bildirilmektedir.

PATOGENEZ

On kameranin 6n yiizii kornea, arka yiizii hareket-
li ve sekil degistirebilen iris dokusu tarafindan olustu-
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rulur. Iris, 6n ve arka kameray1 birbirinden ayurir. Iri-
dokorneal a¢1 6n kameranin periferik boltiimtinde yer
alir. Kameralar sivisi siliyer cisimden arka kameraya
salgilanir. Pupilla yolu ile 6n kameraya gecerek trabe-
kiilum, Schlemm kanal1 yolu ile gozii terk eder. Sivi-
nin yapim ve bosalimi arasindaki denge normal GIB
olusturur. Dengeli bosalim, pupilla ve ac1 bolgesinde-
ki serbestlik ile saglanir. Primer a¢1 kapanmasi gloko-
mu gelisimine uygun gozlerde iris-lens diyaframinda
bagli 6n yerlesim, s1g 6n kamera ve 6n kamera agisina
giriste darlik vardir. Lens normalden biiytik olup, ob-
lik 6n yerlesim gosterir. Bunun yani sira lensin yasam
boyu stiren biiyiimesi iris lens diyaframinin one gelisi
yaninda lens 6n ytizeyinin irise daha fazla yaklasma-
sina, ayrica on kameranin siglasmasina neden olur.

Primer a¢1 kapanmasi glokomuna egilimli gozler-
de pupilla konstriktor veya dilatator kasinin kasilma-
s1 (midriyazis) ile olusan Arka giic iris ve lens arasin-
daki yaklasimi artirarak rolatif Pupilla bloguna neden
olur. Pupillada dilatasyon veya konstriksiiyon sonu-
cu gevseyen iris ise perifere dogru yayilim gosterir.
Rolatif blok sonucu arka kameradan 6n kameraya ge-
cemeyen kameralar sivisi arka kamerada birikir. Bu
sekilde artan basing sonucu iris kokii 6ne dogru itilir
ve a¢inin kapanmasia neden olur.

SEMPTOM VE BULGULAR

Akut atagin semptomlari, aniden yiikselen ve 80
mm Hg'ya varabilen diizeyde GIB artis1 sonucu olu-
sur. GOz cevresinden yiize, basa yayilan agr1 yaninda
bulanti, kusma, bradikardi, 151k algilama kaybina ka-
dar varabilen gorme kayb1 ya da sisli gorme belirtileri
vardiwr. Bradikardi yaninda bu vazo-vagal uyarima
bagli terleme, nabiz degisimleri, arteriyel basing degi-
simleri gozlenebilir. Vak’alarin tiimiinde siliyer hipe-
remi, episkleral damarlarda ve konjunktiva damarla-
rinda genisleme vardir. Kornea 6demli olup, bu 6dem
daha ¢ok epitel 6demi seklinde olup lateral yerlesim-
lidir. GIB'nin yiiksekligine bagl olarak gelisen kornea
bulanikligr nedeni ile baslangicta 6n kameranin ne-
denli s1§ oldugunu saptamak giigtiir. On kameranin
merkezde derin oldugu ancak midperiferal irisin 6ne
dogru kornea periferine degecek sekilde kavis yaptigy,
pupillanin semidilate, deforme ve refleks cevapsiz ol-
dugu gozlenir. Uzamus akut ag1 kapanmas: ataklarin-
da 6n kamerada hiicre, protein tanecikleri gozlenebi-
lir. Gonyoskopik muayenede iridokorneal a¢1 kapali-
dir. Optik sinir basi, atak baslangicinda hiperemik ve
o0demli olabilir. Optik sinir basinda bozulma uzamis
akut ag1 kapanmasi glokomlarinda gozlenir. Bozulma
cogunlukla soluklukla beraber ¢ukurluk seklindedir.
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Akut ag1 kapanmasi glokomunda spontane diizel-
meler olusabilir. Spontane diizelme yiiksek GIB'in yol
actig1 kameralar s1vis1 yapiminin azalmasi nedeniyledir.
Ayrica spontan iyilesmede lens iris iliskisinde pozisyon
degisikligi ve segmental iris kasilimimin roliiniin olabi-
lecegi diistintilmektedir.

TEDAVI

Oncelikle GIB'i diisiirmek amactyla tibbi tedavi uygu-
lanir. Vitre suyu azaltimi1 ve kameralar sivisi yapimini
azaltmak ana tedavi stratejisidir. Damar yolu ile 45 daki-
kadan az siirmeyecek sekilde %20'lik Mannitol ¢ozeltisi 1
gr/kg dozda verilir. Hiperosmotikler kan osmotik basin-
cini yiikselterek vitre suyu azalmi ile GIB'i diisirtirler.
Ancak etkileri kisa siirelidir. Bu nedenle tedaviye kame-
ralar sivis1 yapimini azaltmak amaciyla lokal ve genel
karbonik anhidraz inhibitorii eklenmelidir. Genel yolla
kullanilan karbonik anhidraz inhibitort olarak asetazola-
mid 1.5 gr/giinliik dozda ve lokal karbonik anhidraz in-
hibitorleri uygulanir. Benzer amagla beta blokerler ve al-
fa-2 adrenerjik reseptor agonistleri giinde 2 kez kullanilir.
Miyotiklerin ise kullanimi tartismali olup 6ncelikle akoz
yapimini azaltan ilaclar ile GIB diisiiriilmeye galigildik-
tan sonra pilokarpin %2 30 dakika ara ile 4 defa verildik-
ten sonra 4x1/gilin kullanilirlar. Fakat miyotiklerin 6zel-
likle pupilla bloguna bagl gelisen tablolarda, blogun art-
masina neden olabilecegi unutulmamalidir. Bir-iki saat
sonra GIB ve gorme keskinligi kontrol edilir. GIB azal-
mazsa tibbi tedavi tekrarlanir. Yine sonug alinmazsa laser
iridotomi yapilir. Bu da basarisiz olursa cerrahi periferik
iridotomi veya filtran cerrahi planlanir. Eger medikal te-
daviden sonug alinirsa idame tedaviye gegilir. Topikal be-
ta bloker, kortikosteroid ve oral asetozolamid ile hasta ta-
kip edilir. GIB normal diizeylerine geldiginde lazer irido-
tomi yapilir ve topikal antiglokomatoz ilaglarla tedaviye
devam edilir. Diger gozde 5-10 yil iginde atak gecirme
siklig1 %40-80 oraninda oldugundan dolayi, bu gozede
bir hafta i¢inde lazer iridotomi uygulanmalidir.

Trisiklik Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlarin, dar iridokorneal acili
gozlerde, AAKG'na neden olmasu iyi bilinen bir du-
rumdur. Bu ilaglarin antikolinerjik etkileriyle ortaya
¢ikan midriyazis ve siklopleji sonucu AAKG olusur.

106 hasta tizerinde yapilan bir arastirmada, 7
AAKG vak’as1 goriilmiis ve bunun dordiiniin amit-
riptilin etkisiyle oldugu tespit edilmistir.

AAKG, klomipramin ve daha az sedatif bir trisik-
lik olan imipramin kullanan hastalar arasinda yaygin
olarak bildirilmistir. Ritch ve arkadaslarinin ¢alisma-
sinda dar agili olan dort hastaya oral imipramin veril-
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mistir. Bu rutin recete dozlarinda dort hastada da
akut ac1 kapanmasi glokomu tetiklenmistir.

Monoamin Oksidaz inhibitérleri (MAOI)

MOilerin zayif antikolinerjik etkileri vardir. Fe-
nelzin stlfat ve tranilsipromin stlfat kullanimiyla
iligkili AAKG bildirilmistir.

Secici Serotonin Geri-alim inhibitérleri (SSGi)

SSGI grubu ilaclarin antikolinerjik veya noradre-
nerjik etkileri ve serotonerjik etkileri sonucu pupil di-
latasyonu (midriyazis) ve 6n kamara agis1 rolatif blo-
kajt olusur ve GIB artar:

1- Iris pupilla sfinkteri tizerindeki etki 5-HT7 resep-
torleri ile olur ve iris pupilla sfinkteri gevsemesine
(pasif midriyazis) yol agar.

2- Silier cisimdeki 5-HT2A ve 5-HT2C reseptorlerine
etki ile akoz hiimor tiretiminde dogrudan bir arti-
sa yol agarak GIB'n1 artirir.

Literatiirde SSGI ile iliskili AAKG’lu on bir vak’a su-
numu vardir: Alt1 paroksetin , bir fluoksetin , iki sita-
lopram , bir essitalopram , bir fluvoksamin ile ilgilidir.

Paroksetin, SSGI'leri arasinda AAKG igin en ¢ok
suclanan ajandir. Midriyazis sonucu iris periferinin
iridokorneal agida olusturdugu kalabaliklasma, agi-
dan hiimér akoziin drenajin1 engellemekte ve GIB'n1
artirmaktadir. Paroksetin ile iligkili alt1t AAKG rapo-
rundan il yash hastalarda meydana gelmistir. Bu
hastalarin yaslar1 70 ile 91 arasinda degismektedir. Tki
vaka ise hipermetropisi olan daha geng kisilerde go-
rilmustiir. Digerinde ise ag1 kapanmasina yatkinlik
nedeni olan plato iris konfigiirasyonuna sahip olan
bir hastada, paroksetin tedavisine baslandiktan 2 ay
sonra bilateral AAKG meydana gelmistir.

Paroksetin’in AAKG nedeni ile karistig1 ilk vaka,
91 yasindaki bir kadin hastadir. Paroksetin baslandik-
tan bir giin sonra bilateral ag1 kapanmasi olusan has-
tanin gozlerinde daha 6nceden herhangi bir yatkinlik
yoktur. Acil tibbi tedavi ve her iki goze YAG lazer pe-
riferik iridotomi yapilarak GIB kontrol altina alinns-
tir. Diger bir vaka ise 84 yasindaki hipermetropi ve
dar bir drenaj agis1 olan bir kadinda, yiiksek doz pa-
roksetin tedavisi sonucu tigiincii giinde bilateral
AAKG gortilmistiir. Paroksetin kesilmesi, tibbi teda-
vi ve lazer iridotomi ile GIB kontrol altina alinmustir.

AAKG ile iliskili ilk SSGI fluoksetin olmustur. Oral
fluoksetin’i 5 hafta boyunca alan, AAKG igin yatkin-
lastiric1 anatomik bir risk faktorii olmayan geng bir ki-
side meydana gelmistir. Baska bir vak’a raporu yok-
tur. Ancak deneysel calismalar fluoksetinin hayvanlar
ve insanlarda énemli bir GIB yiikselmesine neden
olabilecegini gostermistir. Tavsan GIB'na etkilerinin
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arastirildigl bir calismada fluoksetin (6.0 mg/kg)
intravenoz uygulanmis ve onemli ol¢iide (7.2+1.3
mmHg) GiB artis1 saptanmistir (p<0.001).

Eke ve arkadaslarinin (1998) calismalarinda fluok-
setin kullanimu ile toplam 21 milyon tahmini bir has-
ta poptilasyonunda 63 vak’ada glokom tespit edildigi
bildirilmigtir. Paroksetin iireticilerinin ise bir milyo-
nun uzerinde bir 1ngiliz hasta popiilasyonunda, dort
vak’ada AAKG, alt1 vak’ada glokom (kategorize edil-
memis) ve bir vakada yiikselmis GIB tespit ettigini
bildirmislerdir.

Sitalopram kullanimina ikincil iki AAKG belgelen-
mistir. Literatiirde onerilen AAKG ana mekanizmalary;
antikolinerjik ve serotoninerjik etkiyle veya koroidal
efiizyon gelistirilmesi yoluyladir. Tlk vaka, bir kadin
vak’adir, sitalopram asir1 dozda ve ayni zamanda alkol-
le birlikte alinmistir. 20 mg sitalopram, 2 sise kirmizi sa-
rap ile birlikte yaklasik 14 veya 30 tablet almmustir.
Akut, tek tarafli, AAKG tespit edilmistir. Bu hastanin
iki gozlinde de s1g 6n kamaras1 mevcuttur. Tibbi tedavi
ve bilateral Nd YAG lazer periferik iridotomi sonrasi
GIB kontrol altina alinmistir. Diger vaka ise 55 yasinda,
hipermetrop, beyaz bir kadindir ve diizenli doz sitalop-
ram kullanimu ile iligkilidir. Tibbi tedavi, sag g6z argon
lazer iridoplasti ve bilateral Nd YAG lazer periferik iri-
dotomi sonras1 GIB kontrol altma alinmustr.

Essitalopram ilgili sadece bir AAKG vakasi vardir.
41 yasindaki bu kadin vak’anun, 4 diyoptri miyopisi
mevcuttur. Essitalopram kullanimi1 sonucu bilateral
uveal koroidal efiizyonlar olusmustur. Bu iris-lens di-
yaframinda 6ne donmeye neden olmus ve sonugcta bi-
lateral AAKG gelismistir. Essitalopram’in kesilmesi
ve kortikosteroidlerle tedavi ile hastanin durumu ta-
mamen dizelmistir.

Fluvoksamin kullanimimnin neden oldugu AAKG
vakas, dar iridokorneal acihi 66 yasindaki bir kadindir
ve ilacin birakilmasiyla GIB kontrol altina alinmistir.

Trazodon’un eski trisikliklerden daha az antikoli-
nerjik yan etkileri vardir. Kisa siireli diisiik doz tra-
zodon kullanimi bir hastada AAKG'na neden olmus-
tur. Alt1 yildir a¢1 kapanmasi glokomu tanisi ile antig-
lokomatoz tibbi tedavi (pilokarpin %5 ve timolol
%0.5) alan 61 yasindaki Koreli kadin hastaya depres-
yon tarusi ile trazodon (50 mg/giin) uygulanmaya
baslanmistir. Altinc1 glinde tekrar hastaneye bagvur-
mastyla, hastada tiglincii giin baslayan, bas agris1 ve
sag goz agris1 sikayetine neden olan AAKG tespit
edilmistir. Trazodon'un kesilmesi ve tibbi tedavi ile
GIB kontrol altina alinmustur.

Avustralya Advers Tla¢ Reaksiyonu Subat 2001 Biil-
teninde 1972 yilindan bu yana goz i¢i basmcinin yiik-
seldigi 92 vaka bildirilmistir.1 992 yilindan bu yana
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SSGl'larin karigtig1 11 vaka, trisiklik antidepresanlarin
karistigr ise 4 vaka vardir. Sertralin ile 4, fluokse-
tin'le 3, paroksetin’le 3 ve sitalopram’la 1 vak’a ol-
mustur. Hastalarin yaglar1 32 ila 70 arasindadir ve ¢o-
gunda GIB artis1 asemptomatiktir. GIB artisi, genellik-
le SSGI baglandiktan sonra 6 ay icinde olmakla bera-
ber bir haftayla 5 yil arasinda degismektedir. SSGI'le-
ri iki durumda, onceden var olan glokomu agirlastir-
mustir. Bir durumda da, daha once tedaviyle kontrol
altina alinmis olan GIB iki katina ¢ikmustir.

Serotonin ve Norepinefrin Geri-alim

inhibitorleri (SNGi)

SNGl'leri icinde venlafaksin AAKG icin en ¢ok suc-
lanan ajandir. Venlafaksin’in, trisikliklerden daha az se-
datif ve antimuskarinik etkileri oldugu diisiiniilmekte-
dir. Depresyon disinda irritabl barsak sendromu gibi
hastaliklarda da tedavi amacl kullanilmaktadir. Seroto-
ninerjik etkileri, antikolinerjik etkiler veya zayif adre-
nerjik etkileri ile aktif midriyazise yol agabilir. Midriya-
zis sonucu iris periferinin iridokorneal agida olusturdu-
gu kalabaliklasma, agidan hiimor akoziin drenajini en-
gellemekte ve GIB'm1 artirmaktadir. Ayrica, koroidal
eflizyonlar olusturarak da AAKG neden olmustur.

[rritabl bagirsak sendromu tamsi ile venlafaksin
recete edilen 49 yasinda kadin bir hastada, ilk oral
dozun alinmasindan 4 saat sonra, ayni anda her iki
gozde bulanik gorme ve agri semptomlar: gelismistir.
Midriyazis sonucu olusan AAKG tespit edilen hasta-
nin belirgin s1g 6n kamaralar1 mevcuttur. Venlafaksin
kesilerek, hemen standart tibbi tedavi rejimi baslan-
mustir. GIB ertesi glin normalize edilmis ve YAG lazer
periferik iridotomi yapilmistir.

Diger bir raporda, kronik agri nedeniyle venla-
faksin tedavisi baslanan, dar acili glokomu olan iki
hasta sunulmustur. Venlafaksin 75 mg/giin kullanil-
mustir. Dort giin sonra ilk hastanin okiiler basmci 22
mm Hg yiikselmistir ve ilac kesilmistir. Tkinci hasta-
nin GIB, bir hafta sonra 18.5 mm Hg, 2 hafta sonra 21
mm Hg, 16 giin sonra 23 mm Hg olmustur. Tlacin ke-
silmesinden bir hafta sonra hastalarin goz tansiyonu
sirasiyla 17 ve 18 mm Hg'ya diismiisttir.

SONUC

Antidepresanlar, gecici olan ve genellikle hicbir
onemli sonucu olmayan, midriyazise sebep olabilir-
ler. Olusan midriyazis sidece baz1 anatomik 6zellikle-
ri tasiyan gozlerde AAKG'na neden olabilmektedir.
AAKG risk faktorleri goz ontinde bulundurularak ge-
rekli hastalarda ila¢ baslanmadan 6nce g6z muayene-
sinin yapilmasi saglanmalidir. Anatomik yatkinlig:
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olan kisilerin takiplerinde psikiyatr ve oftalmologla-
rin birlikte calismas1 gerekmektedir. Liizum goriilen
hastalarda profilaktik lazer iridotomi hemen hi¢ ge-
cikmeden yapilmalidir. Bu sayede hastalarin
AAKG’'ndan korunmasi ve antidepresan ilag tedavi-
sinden kaginilmamasi saglanabilir.
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