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Essitalopram Kullanimina Bagli Gelisen Bilateral Aci
Kapanmasi Glokomu

Bilateral Acute Angle-Closure Glaucoma Induced By Escitalopram

Dilbade Yildiz Ekinci*, Zafer Cebeci**, Serife Bayraktar**, Belgin Izgi**

*Catalca [lyas Cokay Devlet Hastanesi, Goz hastaliklart Klinigi, Istanbul, Tiirkiye
#*[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Depresyon tedavisi igin selektif serotonin geri alim inhibitérii (SSRI) sinifindan bir ilag olan essitalopram kullanimina bagli geligsen
bilateral akut a¢1 kapanmasi glokomu (AAKG) olgusu bildirilmektedir. Kirk alt1 yagindaki bayan hasta her iki goziinde ve baginda agr1,
gorme azl1g1, bulanti ve kusma sikayetleri ile gz hastaliklari poliklinigine bagvurdu. Anamnezinde depresyon tedavisi amaci ile 2 yildir
essitalopram kullanim: diginda bir 6zellik yoktu. Norolojik muayenesi normal bulundu. Oftalmolojik muayenesinde bilateral korneal
6dem, s1F 6n kamara, pupillalar dilate ve pupilla 11k reaksiyonlart cevapsiz olarak saptandi. Goz igi basinglar1 sagda 47 mmHg, solda 68
mmHg 6l¢iildii. Hastaya ilaca bagli bilateral AAKG tanist konularak kullandi1 essitalopram tedavisi kesildi. Hastaya topikal ve sistemik
antiglokomatoz tedavi bagland: ve kornea demi gerilemesi ile bilateral periferik laser iridotomi uygulandi. Hastanin bir yillik takibi
boyunca essitalopram tedavisi baglanmadi ve yeni bir a1 kapanmasi glokomu atagi gelismedi. (Turk J Ophthalmol 2014; 44:396-9)
Anahtar Kelimeler: Depresyon, SSR1I, essitalopram, a¢t kapanmasi glokomu

Summary

Escitalopram is an antidepressant of the selective serotonin reuptake inhibitor(SSRI) class. In this manuscript, we report the case of
a female patient who developed bilateral acute angle-closure glaucoma induced by escitalopram. A 46-year-old female patient was
admitted to our ophthalmology clinic with complaints of severe pain around the both eyes, headache, nausea, and vomiting for two days.
In her past medical history, she was using escitalopram for depression for two years. Visual acuity was at hand movement level in both
eyes. Anterior segment examination showed bilateral diffuse conjunctival hyperemia, corneal edema, shallow anterior chamber, and fixed
dilated pupils. Intraocular pressure was 47 mmHg in the right and 68 mmHg in the left eye. The diagnosis was acute angle-closure
glaucoma, and the escitalopram medication was discontinued. She was treated with topical and systemic antiglaucomatous medication.
After the cornea become clear, bilateral peripheral laser iridotomy was done. In the following year, she did not begin escitalopram
medication again and no other acute angle-closure attack was seen. (Turk J Ophthalmol 2014; 44:396-9)

Key Words: Depression, SSRI, escitalopram, angle-closure glaucoma

rotasyonuna neden olmaktadirlar. Beraberinde siklikla koroid
dekolmani ve suprasiliyer efiizyon bulunmaktadir.3
SSRI grubu ilaglar diisiik yan etkilerinden ve kolay tolere

edilebilmelerinden dolayr giiniimiizde depresyon tedavisinde
hipermetropik gozlerde ve zellikle aile hikayesi pozitif olanlarda ilk sirada tercih edilmektedirler4 SSRI sinifindan bir
goriilmektedir.! Lokal ve sistemik olarak kullanilan gesitli ilaglar

Giris
Akut a¢t kapanmast glokomu (AAKG); siklikla dar 6n
kamara acisi ve sif 6n kamara derinligine sahip, kiigiik,

antidepresan ilag olan essitalopram da postsinaptik néronda

AAKG’ne yol acabilirler. Adrenerjik ajanlar, antikolinerjikler,
tri ve tetrasiklik antidepresanlar, kolinerjik ajanlar, selektif
serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) pupiller bloga sebep
olarak AAKG’ne neden olmaktadirlar.?2 Sulfa bazli ilaglar ise
siliyer cisimde 6dem olusturup, iris-lens diyaframinin 6ne

bir nérotransmitter olan serotoninin geri alimini engelleyip
intersinaptik aralikta serotonin miktarini arttirarak ecki
gostermektedir. SSRI sinifindaki diger ilaglar ile benzer yan etki
ozelliklerine sahiptirler2 ve SSRI sinifindaki ilaglara bagli gelisen
agt kapanmast glokomu literatiirde olgu sunumlari seklinde
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bildirilmistir.>-10 Bu c¢aligmada essitalopram kullanimina
bagli gelisen bilateral akut agi kapanmasi glokomu olan olgu
bildirilmektedir.

Olgu Sunumu

Kirk alt1 yagindaki bayan hasta, klinigimize her iki
goziinde ve baginda siddetli agri, gorme azalmasi, bulanti
ve kusma sikayeti ile bagvurdu. Hasta sikayetlerinin iki giin
once bagladigini ifade etmekteydi. Anamnezinde depresyon
tedavisi i¢in iki yildir giinde 2 kere 20 mg essitalopram tablet
kullanim 6ykiisii mevcuttu ve bunun disinda bir 6zellik
bulunmamaktaydi. Bir giin dnce ayn: sikayetlerle bagvurdugu
bagka bir hastanede yapilan norolojik muayenesinde ve kranial
manyetik rezonans (MR) incelemesinde 6zellik saptanmamisti.
Oftalmolojik muayenesinde gorme keskinlikleri her iki
gtzde el hareketi diizeyindeydi. On segment muayenesinde
bilateral diffiiz konjonktival hiperemi, korneal édem, sig 6n
kamara, pupillalar dilate ve pupilla reaksiyonlar: negatif olarak
saptandi. Goz i¢i basinglart sag gzde 47 mmHg, sol gozde 68
mmHg olarak saptanan olguda fundus kornea 6demi nedeni
ile degerlendirilemedi. Hastaya essitalopram kullanimina bagls
bilateral agi kapanmasi glokomu tanist konularak intravensz
250 cc %20’lik mannitol infiizyonu uygulandi. Ek olarak
her iki goze topikal dorzolamid HCl %2 - timolol maleat
%0,5 kombinasyonu 2x1, brimonidin tartarat %0,2 2x1 ve
pilokarpin %2 4x1 ile 500 mg oral asetazolamid tedavisi
baglandi. Psikiyatri konsiiltasyonu ile essitalopram tedavisi
kesildi. Bir giin sonraki muayenesinde sag ve sol gorme
keskinlikleri 0,3 diizeyinde saptandi ve kornea 6deminin her
iki gozde geriledigi goriildii. Goz i¢i basinct sagda 10 mmHg,
solda 11 mmHg 6lciildii ve fundus muayenesinde bilateral
papilla 6demi goriildii (Resim la ve 1b). Gonyoskopide her
iki 6n kamara agisinin 360 derece kapali oldugu goriildii ve
bilateral Nd:YAG laser iridotomi uygulandi. Laser iridotomi
sonrast hastanin kullandig: antiglokomattz tedavi kademeli
olarak azaltild: ve kesildi. Bir ay sonraki muayenesinde sag
ve sol gozde gorme keskinliinin tashihsiz 1,0 diizeyinde
saptandi. Biyomikroskopide her iki periferik iridotominin
acitk oldugu gozlendi. Go6z i¢i basinglari, sagdal3 mmHg,
solda 14 mmHg 6lciildii ve fundus muayenesinde ise her iki

gozde optik disk 6deminin tamamen geriledigi ve geride hafif,
diffiiz optik disk soluklugu gelistigi goriildii. 30-2 gorme

Resim 1. a) Sag b) Sol goz fundusta optik disk 6demi

alani incelemesinde (Humphrey, Carl Zeiss, Dublin, CA) her
iki gozde periferik konsantrik daralma saptand: (Resim 2).
Bir yillik takip boyunca hastaya essitalopram tedavisi tekrar
baglanmadi ve yeni bir akut a¢1 kapanmasi gelismedi. Birinci
yilda yapilan fundoskopik incelemesinde optik disklerde difftiz
solukluk mevcuttu (Resim 3a ve 3b).Gorme alani incelemesi
(Resim 4) ile ilk gorme alani kargilagtirildiginda progresyon
olmadig: goriildii. Ayrica Heildelberg Spektral OCT (SD-OCT,
Heidelberg Engineering, Heildelberg, Germany) ile yapilan
retina sinir lifi tabakasindaki diffiiz incelme gorme alani

incelemesiyle korelasyon gostermekteydi (Resim 5).

Resim 2. Saj ve sol gize ait 30-2 Humphrey Gorme alaninda konsantrik daralma
goriilmektedir

Resim 3a. Sag goz fundus fotografi

Resim 3b. Sol goz fundus fotografi
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Resim 4b. Sol goz son gorme alant

Tartisma

Akut ag1 kapanmasi glokomu gelisen hastalarin yaklagik ticte
birinde kullanilan lokal ve sistemik ilaglar sorumludur. Tlaglar,
alfa 1 adrenerjik veya antikolinerjik etki ile midriyazis yaparak
ya da siliyokoroidal efiizyon ile AAKG’ni tetiklemektedirler.1!
flaclar AAKG'ne sebep olabilecekleri gibi, intermittan agi
kapanmasini da tetikleyebilir veya kronik aci kapanmasi
glokomunu kétiilegtirebilirler.2
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Resim 5. Retina sinir lifi tabakast kalinlig

Antidepresan ilaglar, giiniimiizde depresyon sikliginin
artmast ile daha sik kullanilmaya baslanmustir. Ozellikle SSRI
grubu ilaglar depresyon tedavisinde trisiklik antidepresanlarin
yerini almustir ve siklikla ilk tercih olarak tercih edilmektedirler.4
SSRI'lar trisiklik antidepresanlara gore daha diigiik kolinerjik ve
yiiksek noradrenerjik etkileri vardir ve daha diisiik yan etki
profiline sahiptirler.

Insan goziinde siliyer cisim ve korneada serotonin
reseptorleri oldugunu gostermistir.12 Iristeki S-HT7 serotonin
reseptorlerlerinin  uyarilmasi pupilla sfinkterinde gevsemeye
ve pasif midriyazise yol agmaktadir.13 SSRI'lara bagli gelisen
AAKG'nin patofizyolojisi tam olarak kanitlanamamigtir. Ancak
zayif antikolinerjik, adrenerjik etki ile aktif ve birlikte artan
serotonin miktarina bagli pasif meydana gelen pupilla dilatasyonu
veya suprasilyer effiizyon act kapanmasi glokomunun muhtemel
sebepleri olarak 6ne siiriilmektedir.2 Hayvan deneylerinde ise
topikal olarak serotoninin uygulanmasinin goz i¢i basincinda
artiga yol actigr gosterilmigtir.13

SSRI grubu ilaglardan fluoksetin3,paroksetin®, venlafaksin?,
fluvoksamin8, sitalopram? ve essitalopramal0 bagli a¢1 kapanmasi
glokomu olgulari bildirilmistir. Bildirilen SSRI'lara bagli ilk
AAKG olgusu, 35 yagindaki bir erkek hastada fluoksetine
kullanimina bagladiktan bes hafta sonra goriilmiistiir.
Paroksetinin diger SSRI'lara gore sempatomimetik noradrenerjik
ve seratonerjik aktivitesinin yiiksekligi bu ilaca bagli AAKG
olgularinin daha fazla bildirilmesine neden olmugtur.13 SSRI'lar
arasinda en selektif olan: olan sitalopramin asiri dozda alinmast
sonucu unilateral AAKG’yi gelisebilecegini gosteren bagka
bir olgu sunumunda bunun iris ile siliyer cisimdeki kaslara
seratonerjik ve antikolinerjik mekanizmalarin etkisinden
kaynaklanabilecegi belirtilmistir. Literatiirde essilatopram
kullanimina bagli geligtigi bildirilen tek AAKG olgusu yer
almaktadir.10 Bu olgu sunumunda da bizimkine benzer sekilde
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41 yasinda kadin hastada ilaca baglanmasindan bir ay sonra ortaya
¢ikan bilateral gorme azalmasi ve yiiksek goz i¢i basinct tarif
edilmigtir. Bu olguda pupilla reaksiyonu mevcutmus ve ultrason
biyomikroskopi ile uveal effiizyonun agt kapanmasina yol agtig:
gosterilmistir. Bu olgunun topikal ve sistemik antiglokomatiz
tedavi ile periferik iridotomi tedavisine cevapsiz kalmasi, topikal
ile sistemik kortikosteroid tedavisi ile goz i¢i basinglarinin
azalmas: effiizyon varlifini desteklemektedir. Bizim olgumuzda
ise bagvuru esnasinda pupillalar dilate ve non-reaktif saptanmusti
ve topikal, sistemik antiglokomatoz tedavi ve periferik iridotomi
uygulanmasina cevap vermisti. Bundan dolay: da buradaki olast
mekanizmanin dar agst olan bireyde essitalopram kullaniminin
tetikledigi pupilla dilatasyonu oldugu diigiiniildii. Uygulanan
tedavilerle birlikte essitalopramin kesilmesiyle bulgularin
diizelmesi ve bir kez daha gelismemesi, bilateral olmasi ve
literaratiirdeki olgu sunumlarina benzer sekilde ila¢ kullanimina
bir siire devam edildikten sonra ortaya ¢ikmasi tanimizi
kuvvetlendirmektedir.

SSRI kullanimi sonucu ortaya ¢ikan AAKG’de oncelikli
tedavi bu durumun olusmasini tetikleyen ilacin kesilmesidir.
Pupiller blok mevcudiyetinde periferik iridotomi uygulanmast,
uveal efiizyon durumunda ise antiglokomatdz tedavi ile topikal
steroidler kullanilmasi tercih edilmelidir.

AAKG klinik tablosu ile bagvuran hastalar degerlendirilirken,
kullandig: lokal ve sistemik ilaclar dikkatle sorgulanmalidir.
AAKG'’ye neden olabilecek ilaglari recete hekimler, 6zellikle
yasli, anatomik olarak yatkin, ailesinde a¢1 kapanmasi glokomu
hikayesi olan hastalarini bu konuda uyarmali ve oftalmolojik

herhangi bir sikayetleri gelismesi durumunda acilen goz
doktoruna yonlendirilmelidirler.
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