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Miyopinin artankiiresel prevalansi patolojik miyopide
(PM) de artisa neden olmaktadir. Miyopi, primer
acik acili glokom i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir.
PM’de glokomatdz degisiklikler genellikle normal
g0z i¢i basinglarinda ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica
PM’deki 6zgiin anatomik degisiklikler nedeniyle,
optik sinir basi ve peripapiller bolgenin klinik
goriinlimiinde karakteristik farkliliklar meydana
gelmektedir. Bu nedenle de optik sinir cukurlugunun
degerlendirilmesi normal gozlere gore daha zor
olmaktadir. Bundan dolayr bu hasta grubunda
glokomun tan1 ve tedavisi zor olmaktadir. Bu
hastalar ayrica glokomu taklit edebilen yerlesik
gorme alan1 kusurlar1 ile bagvurabilmektedirler.
Optik koherans tomografi ise anatomik olarak farkli
olan bu gozler i¢in normatif veri eksikligi nedeniyle
hastaligin tespiti ve izlenmesinde beklenen yarari
tam olarak verememektedir. Zaman iginde retinal
sinir 1ifi tabakasi kalinligininin incelmesindeki
ilerlemenin takibi, erken glokomatdz degisikliklerin
saptanmasindaki en kritik faktordiir. Bu nedenle
PM’si olan glokom hastalarinin longitudinal olarak
takibi, hasta takibindeki en yararli yontemdir. Ek
olarak, PM’si olan glokom hastalarinda glokomun
medikal ve cerrahi tedavisi de kendine has zorluklar

icermektedir.

Anahtar kelimeler: Patalojik miyopi, primer acik

acili glokom, tani ve tedavide zorluklar

Abstract

The rising global prevalence of myopia is contributing
to an increase in pathological myopia (PM). Myopia
has been extensively documented as a risk factor
for primary open-angle glaucoma. However,
glaucomatous eye changes with PM typically occur
at normal intraocular pressures. Moreover, the
unique anatomical alterations observed in PM result
in distinctive differences in the clinical appearance
of the optic nerve head and peripapillary region.
Consequently, the evaluation of optic nerve cupping is
more challenging in these cases than in normal eyes.
Therefore, the diagnosis and treatment of glaucoma
in this patient group is challenging. Furthermore,
these patients may present with established visual
field defects that can mimic glaucoma. On the other
hand, optical coherence tomography is less helpful in
detection and monitoring disease due to the need for
normative data for these anatomically unique eyes. The
most crucial factor in detecting early glaucomatous
changes is monitoring the progression of retinal
nerve fiber layer thinning over time. Consequently,
longitudinal follow-up is the most effective method of
monitoring glaucoma patients with PM. In addition,
the medical and surgical management of glaucoma in
patients with pathologic myopic glaucoma presents its
unique challenges.

Keywords: Pathologic myopia, primary open-angle

glaucoma, the diagnostic and therapeutic challenges
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Diinya capinda artan siklifi nedeniyle miyopi, goz
doktorlar1 i¢in 6nemli bir endise kaynagi ve ayni zamanda
da bir halk saghigi problemi haline gelmistir ve 6zellikle
Asya’nin dogu bélgerinde pandemik seviyelere ¢ikmistir.'
2050 yilinda diinyada 5 milyar insanin miyop, bunlarin da
en az 1 milyarinin yiiksek miyop olmasi beklenmektedir.’
Yiiksek miyopi -6.0 diyoptri (D) ve iizeri refraktif kirma
kusurlarini tanimlamaktadir. Goziin aksiyel uzunlugu 26
mm’yi, refraktif dl¢iimii de -6.0 D’yi astiginda posterior
stafilom, koroid neovaskiilarizasyonu, retina pigment epitel
(RPE) atrofisi ve optik disk deformasyonu gibi patolojik
degisiklikler eslik edebilmektedir ve bu gozler artik patolojik
miyop olarak tanimlanmaktadir.** Miyopi kendi iginde sferik
esdeger Ol¢limiine gore dort kategoriye ayrilmaktadir: Sferik
esdegeri, -0.5 ile -3.0 D arasina diisiik miyopi, -3.0 ile -6.0
D arasina orta miyopi, -6.0 ile -8.0 D arasina orta-yiliksek
miyopi ve son olarak -8.0 D ve lizeri ise yiiksek miyopi

olarak kategorize edilmektedir.’

Miyopi sadece bir kirma kusuru degildir. Ayni1 zamanda
miyopiye makiiler dejenerasyon, retina dekolman: ve
primer acik agili glokom (PAAG) gibi gérmeyi tehdit eden
ciddi komplikasyonlar da eslik edebilmektedir.® Miyopi
ve PAAG arasindaki iligki ise ¢ok iyi bilinmektedir.” Cok
sayida miyopik hasta ile yapilan toplum temelli ¢calismalar,
miyopi arttikca PAAG prevalansinda bir artis oldugunu
ortaya koymustur. Ustelik bu iliski daha yiiksek miyopi
dereceleri i¢in daha belirgindir.*'' Blue Mountains G0z
Calismasi'nda miyop olmayanlara gore diigitk miyoplarda
glokom gelisme riski iki kat, orta-yiiksek miyoplarda ise {i¢
kat daha fazla bulunmustur.” Ayrica uzamis aksiyel uzunluk
da PAAG gelisme riskini artirdig1 yapilan g¢aligmalar ile
ortaya konulmustur.'”!" Diger taraftan, karsilagtirmali bir
caligmada, hafif-orta miyopisi (-8,0 D’den az) olanlar ile
miyop olmayan hastalar arasinda glokomat6z optik noropati
derecesi agisindan anlamli bir fark bulunmazken, okiiler
hipertansif tedavi ¢alismasinda herhangi bir miyopi derecesi
icin PAAG ile bir iliski bulunmamistir."”"* Her ne kadar adi
gecen ¢aligmalar glokom geligimi ile miyopi derecesi arasinda
bir iliski olmadigini 6ne siirseler bile, Ha ve arkadaslarinin
yaptigi bir meta-analiz miyopideki her 1 D artig i¢in glokom
riskinin yaklagik %20 arttigini1 ortaya koymustur. Yiiksek
miyopide ise risk daha belirgin bir sekilde artmaktadir."

Patolojik miyopi (PM); PAAG gelisimi i¢in her ne
kadar risk faktorii olsa da PAAG gelismeden de bu hasta
grubunda gormeyi tehdit eden makiiler ve optik sinir

bast dejenerasyonlar1 meydana gelebilmektedir. Patolojik
Miyopi Calisma Grubu, yiiksek miyopiye bagli makiiladaki
morfolojik degisiklikleri bes kategori seklinde belirlemistir:

Kategori 0: Miyopiye bagli retinal lezyon olmamasi

Katagori 1 (Tessellated Fundus): Fundusta artmis
mozaiklesme.

Kategori 2 (Diffuse chorioretinal atrophy): Makiiler
bolgede diffiiz korioretinal atrofi goriilmesi.

Kategori 3 (Patchy chorioretinal atrophy): Makiila ya
da optik disk cevresinde iyi tanimlanmis gri-beyaz yama
tarzinda korioretinal atrofi alanlarinin izlenmesi.

Kategori 4 (Macular atrophy): Foveada yuvarlak
korioretinal atrofik lezyonlarin izlenmesi.

Bu kategorilerle birlikte {i¢ adet de plus lezyon
tanimlanmigtir.  Bunlar; Lacquer catlaklari, koroidal
neovaskiilarizasyon ve makiiler skardir (Fuchs’ spot).” Bu
sayilan makiiler patolojilere ek olarak yapilan caligmalarda
patolojik miyop hastalarda, goziin kendine has morfolojik
yapisindan dolay: optik sinir basi hasarinin da yiiksek
siklikta oldugu belirtilmistir. PM’deki bu hasar glokomatdz
(GON) olarak

adlandirilmaktadir. GON; optik diskin inferior, superior

veya glokom benzeri optik noropati
veya nazal sinir1 yakinindaki damarlarin kivrilip biikiilmesi
(kinking) ve nororetinal rimin anormal sekil almasi olarak
tanimlanmaktadir."” Bu tanimlama, PM hastalarinin optik
sinir baginin fundus fotograflarindaki goriiniimiine dayanilarak
olusturulmustur. PM hastalarinda GON’u daha iyi anlamak igin
optik sinir baginin normal yapisini ve bu hastalarda bu yapida

meydana gelen degisiklikleri anlamak gerekmektedir.

Patolojik Miyopide Normal Optik Sinir Basi
Yapisinda Meydana Gelen Degisimler

Anatomik olarak optik sinir bast (OSB) kanali
ii¢ tabakadan olusmaktadir. En i¢ tabakasini Bruch’s
membrani (BM), orta tabakasini koroid ve dis tabakasini ise
peripapiller skleral flange (PSF) dokusu olusturmaktadir. Bu
yapilarin en tabaninda ise lamina cribrosa yer almaktadir.
Bu dort yapinin birlikte olusturdugu acikliktan retinal
ganglion hiicre aksonlar1 ve retinal kan damarlar1 giris ve
¢ikis yapmaktadirlar.® Ayrica; lamina kribroza (LK), i¢
tarafindaki vitreus boslugu ile optik sinir ve dig tarafindaki
perioptik beyin omurilik sivist (BOS) boslugu arasindaki sivi
aligverisini gogunlukla 6nler. Bunun yaninda, g6z i¢i basinct
(GIB) ile retrobulber kompartmandaki BOS basinc1 arasinda
bariyer gérevi goriir. BOS basinci ve GIB arasindaki farka
translamina kribroza basing farki denilmektedir ve bu iki

basing arasindaki denge ¢ok onemlidir.””*
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Dogumda bu ii¢ tabaka birbirleriyle ayni diizlemde
hizalanmislardir ve bu sayede dairesel bir optik disk sekli
ortaya cikmaktadir. Ozellikle addlesan dénemde globun
miyopi ile iligkili aksiyel uzamasi, retinal ganglion hiicre
aksonlariin glokomatdz hasarinin meydana geldigi optik
sinir baginin oftalmoskopik ve histolojik degisikliklerine
yol acar. Ancak, aksiyel uzunlugu 26,5 mm’nin altinda olan
hafif ve orta dereceli miyoplardaki optik disk, emetropik
olarak farkli degildir.”!
Fakat, artan aksiyel uzunluk ve miyopi ile iliskili olarak

gozlerdeki disklerden boyut
bu ii¢ tabakanin hizalanmasi bozulmaya baslamaktadir.
i1k etapta, BM aciklig1 posteriora dogru hareket ederek
koroidal ve skleral agikligi nispeten geride (yani daha
anteriorda) birakmaktadir. Bu durum, BM’nin nazal disk
sinirinda intrapapiller kompartmana sarkmasi ve buna
bagli olarak temporal disk sinirinda BM yoklugu ile oblik
bir OSB kanali ile sonug¢lanmaktadir. Temporal parapapiller
bolgedeki bu BM’nin olmadig1 bolgeye parapapiller gama
zonu denmektedir. LK’nin nazal kisminin temporale dogru
kayan BM tarafindan oOrtiilmesi, optik diskin dairesel
seklini kaybedip dikey olarak oval bir form almasina neden
olmaktadir.”””* Sonug olarak, disk seklinin degismesinin ve
gama bdlgesinin ortaya ¢ikarak genislemesinin nedeni, OSB
kanalininii¢ katmaninin aynidiizlemdeki hizalanmalarindaki

bozulmanin artmasidir.

Aksiyel uzunluk 26,5 mm’yi gegmeye basladiginda ise,
patolojik miyop gozlerde, temporale dogru yer degistirmis
olan BM geri ¢ekilereck BM acikligi genisler ve bunun
sonucunda da gama zonu dairesel bir hal alir. Ayrica,
bu gozlerde BM agikliginin genislemesinin yani sira,
LK’nin altta oldugu tiim alan olarak tanimlanan optik
disk de genislemektedir. Bir hipoteze gore, aksiyel uzama
sirasinda ekvatoryal bolgede ilave BM fiiretilir ve bdylece
arka kutuptaki BM geriye dogru itilir. BM’nin ekvatoryal
bolgede geniglemesi, birincil olarak koroidin sikigmasina
ve incelmesine neden olmaktadir. Ikincil olarak ise skleral
uzama ve incelmeye yol agmaktadir.’* Skleral uzama,
posterior skleranin i¢ kismindan baslaylp LK’ya kadar
uzanan kollajen koprii olan PSF’yi de etkiler. PSF orbital
BOS boslugunun 6n catisin1 olusturmaktadir ve LK’nin
da biyomekanik belirte¢ noktasidir. Globun miyopik
genislemesi PSF'nin 10 kat uzamasina ve %I10’a kadar
incelmesine yol agabilmektedir.”” Bu belirgin degisikliklere,
PSF’nin biyomekanik o6zelliklerindeki ve LK’nin ekleriyle
olan geometrik iliskilerindeki degisiklikler eslik edecektir.
Ayrica, PSF’deki bu uzama ve incelme sonucunda gama
zonun ortasinda peripapiller halkanin temporal sinirinda
beyaz renkli bir bolge daha olusmaktadir. Bu kisim delta
zone olarak adlandirilmaktadir. Yani, delta zonu fovea

yoniinde gama zonu takip etmektedir (Sekil 1). Gama zonu
ve delta zonu arasindaki sinir, Zinn-Haller’in peripapiller
arteriyel halkasinin yakininda, optik disk sinirina paralel
uzanan bir sinir ¢izgisidir. Delta zonun i¢ tabakasini retina
sinir lifi tabakasi olustururken, dis tabakasini ise PSF
olusturmaktadir.”*”° Yapisal olarak meydana gelen bu
degisiklikler, patolojik miyop gozlerde glokomatdz optik

sinir hasarina yatkinligin artmasinin nedenlerinden olabilir.

Sekil 1: Patolojik miyopi hastasinda tilte optik disk ve parapapiller

gama ve delta zonlari izlenmektedir.

BM distik
derecelerde olsa da optik disk yani LK’daki genisleme eslik

acikligindaki  geniglemeye genellikle
etmektedir. PSF’nin agikligini kaplayan LK’nin genislemesi,
PSF’nin kendisinin gerilmesi ve uzamasi ile birlikte arka
kutuptaki skleral kabugun genel gerilmesinin bir pargasidir.
LK’daki LK hacminde bir degisiklik

olmadan, LK’nin uzamasina ve incelmesine yol agar.”’ Bu

bu genisleme;

morfometrik degisiklikler; LK'nin kendine has mimarisini
bozarak LK’nin gozenekleri ve bu godzeneklerin i¢inden
gecen aksonlar iizerinde potansiyel bir makaslama etkisi
yaratacaktir. Lamina kribroza incelmesi ayn1 zamanda GiB
ve orbital BOS basinci (retrobulber kompartman) arasindaki
mesafeyi azaltir. Her iki basing da LK boyunca ilerleyen
optik sinir liflerine kuvvet uygulayan translamina kribroza
basing farkinin belirleyicileridir. Translamina kribroza
basincinin yani sira, bunun gradyani da biyomekanik
agidan Onemlidir. Lamina kribroza incelmesi ile iligkili
olarak her iki kompartman arasindaki mesafenin azalmasi,
basinglar degismeden kalsa bile, translamina kribroza
basing gradyaninin diklesmesine yol agar ve bu da patolojik
miyop gozlerde artmis glokom duyarlilif: icin ek bir faktor
olabilir.””** LK, PSF’nin periferik ucunda optik sinirin dura
mater kalifi ile arka skleranin birlesme hattinda bulunan Zinn-
Haller’in peripapiller arteriyel halkasinin dallar1 tarafindan
beslenmektedir. PM’de PSF uzadigindan, arteriyel daire ile
LK arasindaki mesafe genisler ve bu da PM’lerda artmis
glokom yatkinlig1 igin ek bir anatomik faktor olabilir.””

Eraslan N. Patolojik Miyopide Glokom, Tan1 ve Tedavi Yaklasimlari. Giincel Retina 2025; 9 (4): 373-381.
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Patolojik Miyopide Glokom Prevalansi

Ortalama aksiyel uzunlugu 29,5+2,2 mm olan 519 gozi
igeren bir klinik calismada genel GON prevelanst %27,2
olarak bulunmustur. Bu hasta grubu aksiyel uzunluga gore

alt gruplara ayrilip incelendiginde ise:

e Aksiyel uzunluk 26,5 mm’nin altinda GON

prevelansi %12,2°dir.

e Aksiyel uzunluk 26,5 mm’nin iistiinde ise GON
prevelansi %28,5°dir.

e Aksiyel uzunluk 28 mm’nin iistiine ¢iktiginda ise
GON prevelanst %32,6 olmaktadir.

e Aksiyel uzunluk 29 mm’nin istiinde oldugunda ise
GON prevelansi %36’ya ¢ikmaktadir.

*  Son olarak aksiyel uzunluk 30 mm’yi gectiginde ise
GON prevelanst %42,1’e kadar yiikselmektedir.

Daha yiiksek GON prevalansi, aksiyel uzunluk ve yasa gore
ayarlandiktan sonra, parapapiller delta zonunun biiyiikligi
ve optik diskin biiyiik olmasi ile iligkilendirilmistir."”

Patolojik miyop gozlerde GON prevalanst yiiksektir,
bununla birlikte bu hastalarda, miyopik makiilopati ve
yiiksek miyopiye bagli glokom benzeri optik noropati
goriilme olasiligr da yiiksektir. Bu nedenle bu gozlerde
GON’u acik bir sekilde diglamak oldukga zor olmaktadir.
Sekonder olarak genislemis optik disk ve genis parapapiller
delta bolgesi PM’de daha yiliksek GON prevalanst ile iliskili
faktorler oldugundan, bu gozler dzellikle GON agisindan ¢ok
dikkatli incelenmelidir.

Patolojik Miyopide Glokomatoz Optik
Noropatinin Klinik Tespitindeki Zorluklar

PM gozlerde GON’un klinik tespiti zordur, ozellikle de
bu hasta grubunda GIB normal sinirlarda 8l¢iildiigiinde tani
koymak daha da zorlasmaktadir. Bunun yaninda, klinikte
bu hastalarda GON’daki ilerlemeyi tespit etmek daha
baska zorluklar igerebilmektedir.”” Bunun nedenleri ise

sunlardir:

e PM hastalarinda LK’nin gerilmesi, optik cupun
diizlesmesine yol ag¢tig1 i¢in ndroretinal kenarin
yiiksekligi ile optik cupun derinligi arasindaki fark
azalmaktadir. Buna bagli olarak da PM hastalarinda
optimal bir cup-disk orani tespiti yapmak zor
olmaktadir.

e Bu hastalardaki daha uzun aksiyel uzunluk da,

optik cupun diizlesmis gibi goriinmesine neden

olmaktadir. Pembemsi ndroretinal kenar ile soluk
optik cup arasindaki renk kontrasti azalmaktadir,
¢linkii PM gozlerde ndroretinal kenar nispeten soluk

goriinmektedir.

e Bu hastalarda fundus muayenesi ile retina sinir lifi

tabakast (RNFL) kalinliginin degerlendirilmesi
zordur. Ciinkii, parapapiller gama zonu nedeniyle
olusan parlaklik retina sinir liflerinin goriiniirliigiini

belirgin sekilde azaltmaktadir.

»  RNFLdeki hasarin optik koherens tomografi (OKT)
ve perimetri ile tespit edilmesi, bu hastalardaki OSB
ve makiilanin anatomik yapisindaki farkliliklar
ve optik sinir yapilarindaki renk degisiklikleri

nedeniyle giivenilir olmamaktadir.

Patolojik Miyopide Glokomatoz Optik
Noropatinin Teshisindeki Zorluklar

1. Optik Koherens Tomografi

PM’de optik sinir morfolojisi genellikle anormaldir
ve bu nedenle mevcut OCT teknolojisi ile objektif olarak
degerlendirilmeleri zor olmaktadir. Bu hastalarin baslangicta
azalmig RNFL kalinligi degerleri oldugu bilinmektedir.
Ayrica, bu hasta grubunda RNFL demetleri zamanla
kayabilmektedir. Bunun sonucunda da OSB’de temporal
kadranlarda kalinlasma ve nazal kadranlarda incelme
meydana gelmektedir. Sonu¢ olarak, PM hastalarinin
RNFL kalinlik O6l¢timlerinin OCT cihazlarinin normatif
veri tabanlari ile karsilastirilmasi, bu cihazlarin normatif
veri tabanlarinin PM hastalarininin verilerini tam olarak
icermemesi nedeniyle yaniltict olmaktadir (Sekil 2).°'
OSB’deki anatomik farkliliklar ve peripapiller bolgedeki
degisiklikler; optik disk segmentasyonunu zorlagtirmaktadir.
Dolayisiyla, bu hastalarda RNFL sonuglarini dogru bir sekilde
yorumlamak i¢in sirkumpapiller goriintii dikkatli bir sekilde
incelenmeli, RNFL segmentasyonunun kalitesi ve i¢ daire
tarama raporu ¢ok dikkatli bir sekilde ele alinmalidir.”**
GON’u tespit etme yetenegi swept-source OKT (SS-OKT)
ve OKT anjiyografideki (OKTA) ilerlemelerle gelismigtir.”*¢
SS-OKT’nin PM hastalarda tiim koroid ve sklera tabakasini
goriintiileyebilmesi ¢ok fayda saglamaktadir.”*” SS-OKT
kullanilarak yapilan bir ¢alismada, skleral biikiilme agisi
ile PM gozlerdeki gérme kusurunun siddeti arasinda iligki
bulunmustur.”® OKTA ayrica, optik sinir ¢evresindeki
fokal  defektlerle

iligkilendirilen erken glokomatdz sinir hasarini tespit

peripapiller  retinal  perfiizyonda
etmek i¢in yararli bir vaskiiler goriintiileme yontemidir.

PM hastalarinda SS-OKT ve OKTA kullanarak elda edilen

@ Eraslan N. Patolojik Miyopide Glokom, Tan: ve Tedavi Yaklasimlar. Giincel Retina 2025; 9 (4): 373-381.
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fundus goriintiilerini iceren biiyiik veri tabanlarina, GON’u
tespit etmede kullanilacak algoritmalar1 gelistirmek igin

yapay zekada uygulanmaktadir,’**

RNFL Single Exam Report OU EHEIDELBEINS
SPECTRALIS® Tracking Laser Tomography ENGINEErNNGE
Patient: DOB: Sex: F

Patient ID: Exam.:

Diagnosis: Comment:

Asymmetry
oD -0s

Within Normal Lints (+6%)

Borderine (<5%)

-
. 2

- Outsido Norml Linits (<1%) 5SS "
o

(] 0 21) ssoon 1N

Classific oD Classific 0s
Outside Normal Limits | [ outside Normal Limits

Reference database: European Descent (2009)

Notes:

Date: 02.03.2020 Signature:

Software Version: .12 oo HeidelbergEngineering.com

Sekil 2: Glokomu olmayan patolojik miyopi hastasinda (-9 Diyoptri)
OKT ¢iktisinda RNFL'de alt ve iist kadranlarda glokom benzeri
kaywp izlenmektedir.

"RNFL Single Exam Report OU

Literatiirde yapilmis bazi calismalar, ganglion hiicre
kompleksi (GCC) parametrelerinin PM’lerde glokomu tespit
etmede RNFLT’den daha stiin oldugunu gostermistir.’’*
Makiilanin dikey taramalarinin da miyop gézlerde RNFLTyi
degerlendirmek igin yararli oldugu gosterilmistir.” RNFLT
kirma kusuruyla iliskiliyken, GCC kirma kusurlarindan
etkilenmemektedir. Ayrica GCC, RNFLT’ye kiyasla gérme
alani kusurlariyla daha iyi uyum saglamaktadir.”* Diger
taraftan, bir meta-analiz ¢alismasi ise bu iki parametre
arasinda anlamli bir fark bulmamistir.*® Ayrica, longitudinal
olarak yapilmig bir caligmada yiiksek miyoplarda ilerleyici
GCC incelmesinin gorme alani defektlerinin gelismesi igin
yiiksek risk tasidigi bulunmustur. Bunun yaninda, RNFLT
incelmesi ile bir korelasyon tespit edilememistir.”’ PM’lerde
¢esitli OCT parametrelerinin optimum kullanimina iliskin
belirsizlik devam etse de, mevcut literatiir bu hastalarda GCC
takibinin 6nemli oldugunu vurgulamaktadir. Ancak diger
taraftan, Avrupa’daki yiiksek miyoplarin %10’una ve Asyali
yiiksek miyoplarin %28’ine eslik eden yiiksek miyopiye
makiiladaki (6zellikle
kategori 2-4) ganglion hiicre analizlerini bozabilmekte ve

baglh morfolojik  degisiklikler

bu sonuglari daha az giivenilir hale getirebilmektedir.***’
Sonug olarak, glokomu olan veya glokomdan siiphelenilen
PM’lerin karsilastirilabilecegi normatif bir miyop hasta
veri tabaninin hala gelistirilememis olmast OCT verilerinin

glivenilirliginin dniindeki en biiyiik engeldir.

2. Gorme Alam

Yiiksek miyopi ile iliskili bircok farkli gérme alani
(GA) defekti tanimlanmistir. Bir ¢calismada PAAG’si olan ve
olmayan patolojik degisikliklerin olmadig1 yiiksek miyop
gozler igin bir gérme alani siniflandirmasi 6nerilmistir.”’ Bu

siniflamaya gére GA defektleri dorde ayrilmistir:
*  Normal GA

e Glokom benzeri defektler: Parasantral defektler,
nasal step, parasantral arkuat defektler ve arkuat
defektlerdir.

e VYiiksek miyopi ile iliskili defektler: Genislemis kor
nokta, vertikal step, parsiyal periferik rim ve bir
hastaliga spesifik olmayan defektlerdir.

e Kombine defektler: Genislemis kor nokta ile birlikte

olan nasal step.

Bu c¢alismaya katilan 1302 goziin 965 tanesi (%74,1)
normal GA’ya sahiptir. 195 tanesinde (%15) ise yiiksek
miyopi ile iliskili defektler tespit edilmistir. Glokom benzeri
defektler ise 140 gozde (%10,8) mevcuttur. Kombine defekt
iceren ise sadece iki gdzdiir (%0,1). Calismadaki glokom
benzeri ve kombine defekt iceren 142 go6ziin sadece 38
tanesine PAAG tanist koyulmustur. Bunun nedeni ise; yiiksek
miyop gozlerde temporal bdlgede ortaya ¢ikan parapapiller
gama zonu, fovea ile optik disk arasindaki mesafeyi
artirarak ve fovea ile optik diski birbirine baglayan retinal
ganglion hiicre aksonlarinin gerilmesine yol agarak non-
glokomat6z optik sinir hasar1 da meydana getirebilmektedir.
Son olarak, glokom benzeri defektlerin oldugu gozler daha
uzun aksiyel uzunluga sahiplerdir.”” Glokom benzeri gérme
alan1 defektlerini gercek glokomdan ayirt etmek icin; GA
defektlerinin zamanla progresyonu ve ileri hasta yasi ¢ok

51,52

Oonemli parametrelerdir. PM’lerde ise gelisen atrofik
bolgeler nedeniyle GA glokomu ayirmak icin kullanigh bir
yontem olmamaktadir. Cilinkli bu atrofik bolgeler GA’ninda

her tiirlii lezyonu taklit edebilmektedir.

Patolojik Miyopide Glokomun Tedavisi

1. Medikal Tedavi
Yiiksek miyopi ile iligkili optik ndropati ve normal

tansiyon glokomunun (NTG) ayirt edilmesi, 6zellikle
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yiiksek miyopi ile iligkili klinik bulgularin bir araya gelmesi
nedeniyle zor olabilir. Normal GiB’e sahip miyop hastalarin,
glokomdan ziyade miyopiye atfedilebilecek glokomatoz
GA defektleri ile bagvurabilecegi iyi bilinmektedir.”’'
Miyop glokom hastalarinda GIB, glokomun hem tani hem
de yonetimi agisindan zorluklar ortaya c¢ikarmaktadir.
Daha once yapilan ¢ok sayida toplum temelli ¢alismada
Asyalilarda tespit edilen PAAG’nin aslinda ¢ogunlugunu
NTG’nin olusturdugu ve neredeyse NTG oraninin %52-
92’ye kadar yiikselebildigi tespit edilmistir.”** Tlging bir
sekilde, literatiirdeki bir ¢aligmada aksiyel uzunlugun 27,50
mm’den kiigiik oldugu miyopik gézlerde GON’un yiiksek
GIB ile iliskili oldugu bulunmustur. Diger taraftan aksiyel
uzunlugun 27,50 mm’den uzun oldugu miyopik gozlerde
ise GON’un, GiB’i igermeyen yas, aksiyel uzunluk, optik
disk ¢ap1 ve temporal arteriyel arkatin dikey ¢ap1 gibi diger
risk faktorleri ile iliskili oldugu bulunmustur. Bu sayilan
dort faktor arttikga GON prevelans: artmaktadir. Fakat bu
calismada, aksiyel uzunlugu 27,40 mm’den kiigiik olan
84 goziin 10 tanesinde GON gelismistir. Bu grubun GIB
ortalamasi 15,9 mmHg’dir ve 4 tanesi ayni zamanda anti-
glokomatéz tedavi de almaktadir. Diger taraftan GON
gelismeyen 74 goziin GIB ortalamasi 14,1 mmHgdir ve
bunlarin 21 tanesi anti-glokomatdz tedavi almaktadir.
Aksiyel uzunlugun 27,50 mm’nin istiine c¢iktigi diger
grupta ise GON gelisen 131 goziin 80 tanesi antiglokomatoz
tedavi almaktadir. 51 tanesi ise bir tedavi altinda degildir.
Yani aksiyel uzunluk arttiginda GIB normalken de GON
gelisebilmektedir. Fakat bu calismada hastalarla ilgili GIB’i
tam olarak degerlendirmek icin gerekli olan merkezi kornea

kalinlig1 bilgisi paylasilmamistir.”®

Glokomu olmayan miyopik hastalarda, miyopisi
olmayan bireylere gore giindiiz GIB degerleri daha yiiksek
seyretmektedir. Ayrica, bu gurubun gece GiB elevasyonlar1
da miyop olmayanlara gore daha yiiksek seyretmektedir.”’
PAAG gelisen yiiksek miyop hastalarda, miyop olmayan
PAAG hastalarina gore egzersiz sonrasi daha fazla GIB
dalgalanmasiizlenmektedir. Bununlabirlikte yliksek miyopik
PAAG hastalarinda 24 saatlik GIB araligi ve gece GIB
pikleri daha fazladir. GIB’deki bu farkliliklar, yiiksek miyop
gozlerin koroid kalinligi, koroid damarlar1 ve skleralarindaki
rijidite farkliliklarindan kaynaklanmaktadir. Bu sayilan
faktorler tek tek ya da birlikte normal popiilasyondan farkl
olarak yiiksek miyop hastalarinda GIB farkliliklarina neden

8,59

olabilmektedirler.’ Bu yapisal farkliliklar nedeniyle,
yiiksek miyop glokom hastalarinin veya glokom siiphesi
olan yiiksek miyoplarin GiB’lerini ayarlamak ve yonetmek
klinisyenlere zorluklar g¢ikarmaktadir. Miyop bir hastada

hedef GIB kavrami, &ézellikle normal veya diisiik GIB ile

basvuran bir hasta baglaminda daha zor belirlenmektedir.*'
Miyoplarda progresyonun olmadig1 durumlarda agresif bir
sekilde diisiik GIB hedeflenmemelidir. Ciinkii bu hastalarda
filtrasyon cerrahisini takiben hipoton makiilopatisi
kolaylikla gelisebilmektedir. Bu durum kesinlikle goz ardi

edilmemelidir.*

2. Cerrahi Tedavi

Miyop gozlerde glokom tedavisi i¢in ¢ok sayida cerrahi
secenek mevcuttur ve her birinin avantaj ve dezavantajlari
vardir. Glokom cerrahisi ile ilgili genel olarak giivenlik
Ozellikle
yiiksek miyop gozlerde bu dengeye dikkat etmek ¢ok daha

ve etkinlik arasinda bir denge mevcuttur.

onemlidir. Ciinkii, yiiksek miyoplarda skleral rijiditenin
azalmasi, glokom filtrasyon cerrahisini takiben hipotoniye
bagl komplikasyon olasiligini artirmaktadir.” " Ornegin,
trabekiilektomiden 14 y1l sonra bleb sizintist olmadan hipoton
makiilopatisinin gelisebildigi bildirilmistir.”” Dolayisiyla
cerrahi risk mutlaka géz dniinde bulundurulmalidir. Baslica

cerrahi yontemler ise su sekildedir:

o Selektif lazer trabekiiloplasti: Yiiksek
miyop hastalarda insizyonel cerrahiden Once
uygulayabilecegimiz ~ bir  alternatiftir. ~ Fakat,

aynt zamanda bu gozlerde pigment dispersiyon
sendromu  da izlenebilmektedir. Islem oOncesi
bdyle bir durum varlhig: dikkatlice arastirilmalidir.
Ciinkii bu durumlarin karakteristik 6zelligi olan
yogun pigmentli trabekiiler ag tarafindan lazer
enerjisinin daha fazla emilmesi nedeniyle islem
sonrasi ciddi GIB yiikselmesi meydana gelebilir.
Daha diisiik enerji ayarlarinin ve/veya sinirli bir
tedavi kapsaminin (yani 360 derece yerine 90 ila

180 derece) kullanilmasi genellikle bu riski azaltir.*®

*  Mikroinvaziv glokom cerrahisi (MIGS): Erken ve
orta dereceli glokomu olan yiiksek miyop gozlerde
ilk cerrahi miidahale olarak kullanilmaktadir. Bu
yeni prosediirler genellikle geleneksel insizyonel
glokom cerrahisine gore daha iyi bir giivenlik profili
sunmaktadir.”” Ayrica, miyop gozler tipik olarak
trabekiiler ve Schlemm kanali tabanli prosediirleri
kolaylastiran genis agik agilara sahiptir. Bununla
birlikte, XEN jel stent gibi subkonjonktival MIGS,
yiiksek miyop gozlerde trabekiilektomi ile benzer
sekilde artmis hipotoni ve hipotoni ile iligkili sekel

insidansina sahiptir.***

e Trabekiilektomi ve seton implant cerrahisi:
Acg1 tabanli MIGS, siddetli veya hizli ilerleyen
glokomatdz hasar1 olan gozlerde yeterli GIB diisiisii

saglamayabilir. Bu durumlarda; trabekiilektomi
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veya seton implant cerrahisi gerekebilmektedir.
Yiiksek miyop gozlerde standart trabekiilektomi
tekniginde intraoperatif modifikasyonlar mutlaka
yapilmalidir. Bunlara ornek olarak; skleral flep
siitiirlerinin sayisinin artirilmasini ve daha siki hale
getirilmesi, erken postoperatif dénemde hipotoni
riskini azaltmak i¢in antimetabolitlerin dikkatli
kullanimin1 gosterilebilir. Alternatif olarak, valfli
glokom drenaj implantlarinin veya daha kii¢iik yiizey
alanli valfsiz implantlarin kullanilmas: hipotoni
ve sekel riskini azaltabilir. Ayrica, trabekiilektomi
sirasinda skleral flep diseksiyonu ve glokom drenaj
implant: cerrahisi sirasinda ug plak yerlestirilmesi,
skleral perforasyonu onlemek icin ince sklera
varliginda dikkatle yapilmalidir. Son olarak da,
geleneksel insizyonel glokom cerrahisini takip
eden erken postoperatif seyir sirasinda, cerrahlar
komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in hipotonisi
olan yiiksek miyop gozlerde koheziv viskoelastik 6n
kamara enjeksiyonu yapmak i¢in daha diistik bir esik

sinirt dikkate almalidirlar.’”

*  Trans-skleral siklofotokoagiilasyon: Yiikksek miyop
gozlerde insizyonel glokom cerrahisine makul bir
alternatiftir. Sikloablasyon genellikle intraoperatif
agr ile iligkilidir ve yeterli anestezi elde etmek
icin tipik olarak peribulber veya retrobulber
blok kullanilmasini gerektirir. Bununla birlikte,
peribulber veya retrobulber bloklar yiiksek miyop
gozlerde glob perforasyonu riski tasir ve sub-tenon
anestezi daha giivenli bir alternatif olabilir. Yiiksek
miyop gozlerde degisebilen siliyer cismin yerini
dogrulamak i¢in ise siklofotokoagiilasyon sirasinda
globun intraoperatif transilliminasyonu tavsiye

edilmektedir.”” Siklofotokoagiilasyon ise, makiila

6demi ve hipotoni dahil olmak {izere ok sayidariskle
iliskili olan, uygulanabilir olmayan bir prosediirdiir.

Cerrahlar, yiliksek miyopisi olan hastalarda sonraki

glokom  cerrahisini  gergeklestirirken — Onceki

siklofotokoagiilasyon oykiisiiniin farkinda olmalidir.

Daha 6nce sikloablasyon dykiisii olan yiiksek miyop

bir gozde sorunsuz viskokanalostomiyi takiben

makiilopati ile birlikte ge¢ hipotoni tanimlanmigtir.”

Miyopi, PAAG gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Ancak
PM’lerde glokomatdz degisiklikler genellikle GIB normal
seviyelerdeyken ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica PM’de optik

Eraslan N. Patolojik Miyopide Glokom, Tan1 ve Tedavi Yaklasimlari. Giincel Retina 2025; 9 (4): 373-381.

sinir bast ve fundusta (6zellikle makiila ve g¢evresinde)
kendine has anatomik degisiklikler meydana gelmektedir.
Buna bagli olarak, PM’lerde glokomun tani ve takibi
zorlasmaktadir. Ornegin, makiila ve ¢evresinde olusan atrofi
alanlar1 gérme alani testinde glokomatdz defektleri birebir
taklit edebilmektedir. Optik sinir basinda meydana gelen
yapisal degisiklikler nedeniyle de OCT cihazi tan1 ve takipte
beklenen yarar1 verememektedir. Bu nedenle, PM’lerde
glokom tani ve monitorizasyonu i¢in longitudinal olarak
progresyon takibi yapilmasi yararlt olacaktir.”

Tesekkiir
Fotograf destegi i¢in sayin Prof. Dr. Mehmet Citirik’a

tesekkiir ederiz.

1. Dolgin E. The myopia boom. Nature. 2015;519(7543):276-278.

2. Holden BA, Fricke TR, Wilson DA, et al. global prevalence of
myopia and high myopia and temporal trends from 2000 through 2050.
Ophthalmology. 2016;123(5):1036-1042.

3. Yokoi T, Ohno-Matsui K. Diagnosis and treatment of myopic
maculopathy. Asia Pac J Ophthalmol (Phila). 2018; 7(6):415-421.

4. Saw SM, Gazzard G, Shih-Yen EC, Chua WH. Myopia and
associated pathological complications. Ophthalmic Physiol Opt. 2005;
25(5):381-391.

5. Chang RT, Singh K. Myopia and glaucoma: diagnostic and
therapeutic challenges. Curr Opin Ophthalmol. 2013;24(2):96-101.

6. Haarman AEG, Enthoven CA, Tideman JWL, Tedja MS, Verhoeven
VIM, Klaver CCW. The complications of myopia: a review and meta-
analysis. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2020;61(4):49.

7. Fong DS, Epstein DL, Allingham RR. Glaucoma and myopia: are
they related? Int Ophthalmol Clin. 1990;30(3):215-218.

8. Xu L, Wang Y, Wang S, Wang Y, Jonas JB. High myopia and
glaucoma susceptibility the Beijing eye study. Ophthalmology. 2007;
114(2):216-220.

9. Mitchell P, Hourihan F, Sandbach J, Wang JJ. The relationship
between glaucoma and myopia: the Blue Mountains eye study.
Ophthalmology. 1999;106(10):2010-2015.

10. Kuzin AA, Varma R, Reddy HS, Torres M, Azen SP. Ocular
biometry and open-angle glaucoma: the Los Angeles Latino Eye Study.
Ophthalmology. 2010;117(9):1713-1719.

11. Perera SA, Wong TY, Tay WT, Foster PJ, Saw SM, Aung T.
Refractive error, axial dimensions, and primary open-angle glaucoma:
the Singapore Malay Eye Study. Arch Ophthalmol. 2010;128(7):900-905.

12. Jonas JB, Martus P, Budde WD. Anisometropia and degree of optic
nerve damage in chronic open-angle glaucoma. Am J Ophthalmol.
2002;134(4):547-551.

13. Gordon MO, Beiser J, Brandt JD, et al. The Ocular Hypertension
Treatment Study: baseline factors that predict the onset of primary
open-angle glaucoma. Arch Ophthalmol. 2002;120(6):714-720.

14. Ha A, Kim CY, Shim SR, Chang IB, Kim YK. Degree of myopia
and glaucoma risk: a dose-response meta-analysis. Am J Ophthalmol.

2022;236:107-119.



e

Retiiid

CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

15. Ohno-Matsui K, Kawasaki R, Jonas JB, et al. International
photographic classification and grading system for myopic maculopathy.
Am J Ophthalmol. 2015;159(5):877-883.

16. Bikbov MM, Gilmanshin TR, Kazakbaeva GM, et al. Prevalence of
myopic maculopathy among adults in a Russian population. JAMA Netw
Open. 2020;3(3):¢200567.

17. Jonas JB, Weber P, Nagaoka N, Ohno-Matsui K. Glaucoma in high
myopia and parapapillary delta zone. PloS One. 2017;12(4):e0175120.
18. Jonas JB, Berenshtein E, Holbach L. Anatomic relationship
between lamina cribrosa, intraocular space, and cerebrospinal fluid
space. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2003;44(12):5189-5195.

19. Zhang Q, Lin CX, Yang H, Chen JD, Jonas JB, Wang YX. Central
retinal vessel trunk caliber changes after short-term intraocular pressure
elevation. J Glaucoma. 2020;29(6):467-472.

20. Jonas JB, Berenshtein E, Holbach L. Lamina cribrosa thickness
and spatial relationships between intraocular space and cerebrospinal
fluid space in highly myopic eyes. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2004;45(8):2660-2665.

21. Jonas JB, Gusek GC, Naumann GO. Optic disc, cup and
neuroretinal rim size, configuration and correlations in normal eyes.
Invest Ophthalmol Vis Sci. 1988;29(7):1151-1158.

22. Zhang Q, Xu L, Wei WB, Wang YX, Jonas JB. Size and shape of
Bruch’s membrane opening in relationship to axial length, gamma zone
and macular Bruch’s membrane defects. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2019;60:2591-2598.

23. Jonas JB, Jonas SB, Jonas RA, et al. Parapapillary atrophy:
histological gamma zone and delta zone. PLoS One. 2012;7(10):¢47237.
24. JonasJB, Ohno-Matsui K, Jiang WJ, Jonas SP. Bruch membrane and
the mechanism of myopization. A new theory. Retina. 2017;37(8):1428-
1440.

25. RenR, Wang N, Li B, et al. Lamina cribrosa and peripapillary sclera
histomorphometry in normal and advanced glaucomatous Chinese eyes
with various axial length. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2009;50(5):2175-
2184.

26. Jonas JB, Ohno-Matsui K, Spaide RF, Holbach L, Panda-Jonas
S. Macular Bruch’s membrane holes in high myopia: Associated with
gamma zone and delta zone of parapapillary region. Invest Ophthalmol
Vis Sci. 2013;54(2):1295-1302.

27. Ren R, Jonas JB, Tian G, et al. Cerebrospinal fluid pressure in
glaucoma. A prospective study. Ophthalmology. 2010;117(2):259-266.
28. Jonas JB, Berenshtein E, Holbach L. Anatomic relationship
between lamina cribrosa, intraocular space, and cerebrospinal fluid
space. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2003;44(12):5189-5195.

29. Jonas JB, Holbach L, Panda-Jonas S. Peripapillary ring: histology
and correlations. Acta Ophthalmol. 2014;92(4):¢273-e279.

30. Tan NYQ, Sng CCA, Jonas JB, Wong TY, Jansonius NM, Ang
M. Glaucoma in myopia: diagnostic dilemmas. Br J Ophthalmol.
2019;103(10):1347-1355.

31. Mwanza JC, Sayyad FE, Aref AA, Budenz DL. Rates of abnormal
retinal nerve fiber layer and ganglion cell layer OCT scans in healthy
myopic eyes: Cirrus versus RTVue. Ophthalmic Surg Lasers Imaging.
2012;43(6):67-74.

32. Kang SH, Hong SW, Im SK, Lee SH, Ahn MD. Effect of myopia
on the thickness of the retinal nerve fiber layer measured by Cirrus
HD optical coherence tomography. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2010;51(8):4075-4083.

33. Schuman JS. Optical coherence tomography in high myopia. JAMA
Ophthalmol. 2016;134(9):1040.

34. Zemborain ZZ, Jarukasetphon R, Tsamis E, Moraes CG, Ritch
R, Hood DC. Optical coherence tomography can be used to assess
glaucomatous optic nerve damage in most eyes with high myopia. J
Glaucoma. 2020;29(10):833-845.

35. Akagi T, Hangai M, Kimura Y, et al. Peripapillary scleral
deformation and retinal nerve fiber damage in high myopia assessed
with swept-source optical coherence tomography. Am J Ophthalmol.
2013;155(5):927-935.

36. Li Y, Foo L-L, Wong CW, et al. Pathologic myopia: advances in
imaging and the potential role of artificial intelligence. BrJ Ophthalmol.
2023;107(5):600-606.

37. Meng L-H, Yuan M-Z, Zhao X-Y, Yu W-H, Chen Y-X. Wide-
field swept source optical coherence tomography evaluation of
posterior segment changes in highly myopic eyes. Eur J Ophthalmol.
2022;32(5):2777-2788.

38. Lim WS, Ho H-Y, Ho H-C, et al. Use of multimodal dataset in AI for
detecting glaucoma based on fundus photographs assessed with OCT:
focus group study on high prevalence of myopia. BMC Med Imaging.
2022;22(1):206.

39. Zhang Y, Wen W, Sun X. Comparison of Several Parameters in Two
Optical Coherence Tomography Systems for Detecting Glaucomatous
Defects in High Myopia. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2016;57(11):4910-
4915.

40. Wang W-W, Wang H-Z, Liu J-R, et al.

ganglion cell complex thickness to detect glaucoma in high myopia eyes

Diagnostic ability of

by Fourier domain optical coherence tomography. Int J Ophthalmol.
2018;11(5):791-796.

41. Shoji T, Nagaoka Y, Sato H, Chihara E. Impact of high myopia on
the performance of SD-OCT parameters to detect glaucoma. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol. 2012;250(12):1843-1849.

42. Wen W, Zhang Y, Zhang T, Sun X. Consistency between optical
coherence tomography and humphrey visual field for evaluating
glaucomatous defects in high myopic eyes. BMC Ophthalmol.
2020;20(1):460.

43. Ceylan E, Ozer MD, Yilmaz YC, Tanyildiz B, Aksu N. Yiiksek
miyoplarda retinal sinir lifi tabakas1 kalinlig1 ile aksiyel uzunluk ve
sferik ekivalan arasindaki iliski. J Glaucoma-Cataract. 2015;10(3):203-
208.

44. Ozkagnic1 A, Tokgdéz M. Miyopide makula ve retina sinir lifi
tabakasi kalinliginin optik koherens tomografi ile degerlendirilmesi.
Turkiye Klinikleri J Med Sci. 2012;32(2):415-427.

45. Nakano N, Hangai M, Noma H, et al. Macular imaging in highly
myopic eyes with and without glaucoma. Am J Ophthalmol. 2013;156(3):
511-523.

46. Kansal V, Armstrong JJ, Pintwala R, Hutnik C. Optical coherence
tomography for glaucoma diagnosis: an evidence based meta-analysis.
PloS One. 2018;13(1):e0190621.

47. Shin JW, Song MK, Sung KR. Longitudinal macular ganglion cell-
inner plexiform layer measurements to detect glaucoma progression in
high myopia. Am J Ophthalmol. 2021;223:9-20.

48. Hopf'S, Korb C, Nickels S, et al. Prevalence of myopic maculopathy
in the German population: results from the Gutenberg health study. BrJ
Ophthalmol. 2020;104(9):1254-1259.

@ Eraslan N. Patolojik Miyopide Glokom, Tan: ve Tedavi Yaklasimlar. Giincel Retina 2025; 9 (4): 373-381.



CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

Retiiid

49. Wong Y-L, Sabanayagam C, Ding Y, et al. Prevalence, risk factors,
and impact of myopic macular degeneration on visual impairment and
functioning among adults in Singapore. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2018;59(11):4603-4613.

50. Lin F, Chen S, Song Y, et al. Classification of Visual Field
Abnormalities in Highly Myopic Eyes without Pathologic Change.
Ophthalmology. 2022;129(7):803-812.

51. Doshi A, Kreidl KO, Lombardi L, Sakamoto DK, Singh K.
Nonprogressive glaucomatous cupping and visual field abnormalities
in young Chinese males. Ophthalmology. 2007;114(3):472-479.

52. Park HYL, Hong KE, Park CK. Impact of age and myopia on
the rate of visual field progression in glaucoma patients. Medicine.
2016;95(21):¢3500.

53. Shen SY, Wong TY, Foster PJ, et al. The prevalence and types
of glaucoma in malay people: the Singapore Malay eye study. /nvest
Ophthalmol Vis Sci. 2008;49(9):3846-3851.

54. Kim CS, Seong GJ, Lee NH, et al. Prevalence of primary open-
angle glaucoma in central South Korea the Namil study. Ophthalmology.
2011;118(6):1024-1030.

55. Liang YB, Friedman DS, Zhou Q, et al. Prevalence of primary open
angle glaucoma in a rural adult Chinese population: the Handan eye
study. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2011;52(11):8250-8257.

56. Jonas JB, Nagaoka N, Fang YX, Weber P, Ohno-Matsui K.
Intraocular pressure and glaucomatous optic neuropathy in high
myopia. Invest Ophthalmology Vis Sci. 2017;58(13):5897-5906.

57. Liu JHK, Kripke DF, Twa MD, et al. Twenty-four-hour pattern of
intraocular pressure in young adults with moderate to severe myopia.
Invest Ophthalmol Vis Sci. 2002;43(7):2351-2355.

58. Yang Y, Li Z, Wang W, et al. Intraocular pressure fluctuation in
patients with primary open-angle glaucoma combined with high
myopia. J Glaucoma. 2014;23(1):19-22.

59. Jeong DW, Kook MS, Lee KS, Lee JR, Han S. Circadian pattern of
intraocular pressure fluctuations in young myopic eyes with open-angle
glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2014;55(4):2148-2156.

60. McBrien NA, Cornell LM, Gentle A. Structural and ultrastructural
changes to the sclera in a mammalian model of high myopia. Invest
Ophthalmol Vis Sci. 2001;42(10):2179-2187.

Uzm. Dr. Numan Eraslan

Oftalmoloji Dernegi iiyesiyim.

Eraslan N. Patolojik Miyopide Glokom, Tan1 ve Tedavi Yaklasimlari. Giincel Retina 2025; 9 (4): 373-381.

61. Vincent SJ, Collins MJ, Read SA, Carney LG. Retinal and
choroidal thickness in myopic anisometropia. /nvest Ophthalmol Vis
Sci. 2013;54(4):2445-2456.

62. Costa VP, Arcieri ES. Hypotony maculopathy. Acta Ophthalmol
Scand. 2007;85(6):586-597.

63. Fannin LA, Schiffmann JC, Budenz DL. Risk factors for hypotony
maculopathy. Ophthalmology. 2003;110(6):1185-1191.

64. Costa VP, Arcieri ES. Hypotony maculopathy. Acta Ophthalmol
Scand. 2007;85(6):586-597.

65. Kao S-T, Lee S-H, Chen Y-C. Late-onset hypotony maculopathy
after trabeculectomy in a highly myopic patient with juvenile open-
angle glaucoma. J Glaucoma. 2017;26(4):e137-e141.

66. Tardif A, Bonnin N, Borel A, Viennet A, Pereira B, Chiambaretta F.
Selective laser trabeculoplasty: results after a first and a second session,
overall comparison and results for three indications. J Fr Ophtalmol.
2014;37(5):353-357.

67. Saheb H, Ahmed II. Micro-invasive glaucoma surgery: current
perspectives and future directions. Curr Opin Ophthalmol. 2012;23(2):
96-104.

68. Huth A, Viestenz A. High myopia in vitrectomized eyes:
contraindication for minimally invasive glaucoma surgery implant?
Ophthalmologe. 2020;117(5):461-466.

69. Fea A, Sacchi M, Franco F, et al. Effectiveness and safety of XEN45
in eyes with high myopia and open angle glaucoma. J Glaucoma. 2023;
32(3):178-185.

70. Abe RY, Oltramari L, Vessani RM, et al. Trabeculectomy in eyes
with high myopia. J Glaucoma. 2024;33(2):110-115.

71. Jung KI, Park CK. Risk factors for the hypertensive phase after
implantation of a glaucoma drainage device. Acta Ophthalmol. 2016;
94(5):¢260-267.

72. Agrawal P, Martin KR. Ciliary body position variability in
glaucoma patients assessed by scleral transillumination. Eye (Lond).
2008;22(12):1499-1503.

73. Gavrilova B, Roters S, Engels BF, Konen W, Krieglstein GK.
Late hypotony as a complication of viscocanalostomy: a case report.
J Glaucoma. 2004;13(4):263-267.

74. Akman A, Bayer A. Glokom tani ve takibinde optik koherens

tomografi progresyon analizi. J Glaucoma-Cataract. 2019;14:1-16.

1985 yilinda Yozgat ta dogdum. 2004 yilinda Yozgat Fen Lisesinden, 2010 yilinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesinden mezun oldum. Goz hastaliklart ihtisasimi 2015 yilinda Ankara Ulucanlar Géz Egitim
ve Aragtirma Hastanesinde tamamladim. 2015 yilindan beri uzman tabip olarak Saglik Bilimleri

Universitesi, Ankara Diskapr Yildirum Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesinde ¢alismaktayim. Tiirk



