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Glokom Ile Iliskili Genler

Genes Related to Glaucoma
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ABSTRACT

This article focuses on the disease of glaucoma and addresses different subtypes of glaucoma, their genetic foundations,
and the molecular mechanisms of the disease. Glaucoma is a disease characterized by the degeneration of the optic
nerve and is the most common cause of irreversible blindness worldwide. Elevated intraocular pressure is a significant
risk factor for most types of glaucoma. Primary open-angle glaucoma is the most common subtype of glaucoma
globally. While elevated IOP is a significant risk factor for Primary open-angle glaucoma, there are also cases like the
normal tension glaucoma subgroup where the elevated intraocular pressure remains within normal limits. Genetically,
simple causes such as mutations in genes like myocilin, optineurin and TANK-binding kinase 1, as well as complex
genetic factors, can increase the risk of glaucoma development, but they do not solely lead to the disease. Primary
Open Angle Glaucoma has been related with ABCA1, AFAP1, GMDS, PMM2, TGFBR3, FNDC3B, ARHGEF12,
GAS7, FOXC1, ATXN2, TXNRD2 genes. Primary angle-closure glaucoma is a type of glaucoma that is particularly
common in Asian populations. In this type, elevated IOP leads to peripheral iris and trabecular meshwork apposition,
preventing the outflow of fluid. Genetically, genes such EPDR1, CHAT, GLIS3, FERMT2, DPM102 have been shown
to be associated with this type. However, besides genetic factors, environmental risk factors may also play a role.
Exfoliation syndrome is characterized by the accumulation of fibrillar material in the anterior segment of the eye. These
deposits can lead to optic nerve degeneration and glaucoma. Genes like LOXL1 and CACNAT1A have been identified
for Exfoliation syndrome. LOXLI1, by affecting elastogenesis and collagen cross-linking, may play a role in the
pathogenesis of the disease. In conclusion, genetic and genomic studies are aiding in the understanding of glaucoma
and identifying potential targets for treatment. These studies have the potential to contribute to the development of
gene-based therapies and enhance early diagnosis and access to treatment for patients. However, more research is
needed to fully comprehend the complete genetic makeup of glaucoma.

Keywords: Glaucoma, genome-wide association studies, primary open-angle glaucoma, primary angle-closure
glaucoma, exfoliation syndrome

OZET

Bu makale glokom hastaligina odaklanmus olup glokomun farkl alt tiirlerini, genetik temellerini ve hastaligin molekiler
mekanizmalarint ele almaktadir. Glokom, optik sinirin dejenerasyonu ile karakterize edilen bir hastaliktir ve dinya
capinda geri dondirilemez korligin en yaygin nedenidir. Yitksek géz ici basinct, cogu glokom tiirt icin 6nemli bir risk
faktoridir. Primer Actk Acilt Glokom, Primer A¢t Kapanmasi Glokomu ve Eksfoliyasyon Sendromu olmak tizere t¢
yaygin yetiskin baslangicli glokom tipi bulunmaktadir. Primer A¢ik Acili Glokom, diinya genelinde en yaygin gorilen
glokom tiradir. Yiksek goz ici basinct yiikselmesi Primer Ac¢ik Acilt Glokom icin 6nemli bir risk faktorii olsa da,
normal tansiyonlu glokom alt grubu gibi durumlar da bulunmaktadir. Genetik olarak, miyosilin, optineurin ve TANK
baglayict kinaz 1 genlerindeki mutasyonlar gibi basit nedenler ve karmasik genetik faktorler, glokom gelisim riskini
artirabilir, ancak tek bagina hastaliga yol agmaz. Primer A¢ik Acili Glokom ile ilskili genler ABCA1, AFAP1, GMDS,
PMM2, TGFBR3, FNDC3B, ARHGEF12, GAS7, FOXC1, ATXN2, TXNRD?2 dir. Primer A¢t Kapanmasi Glokomu,
ozellikle Asya popiilasyonlarinda yaygin olan bir tiirdiir. Bu tiirde, yiiksek GIB periferik iris ve trabekiiler ag 6rgiisiiniin
apozisyonuna yol acar, bu da stvinin gézden disart akmasini engeller. Genetik olarak, EPDR1, CHAT, GLIS3,
FERMT2, DPM2-FAM102 gibi genlerin bu title iliskili oldugu gdsterilmistir. Eksfoliyasyon Sendromu, 6n okiler
segmentte fibriler materyalin birikmesiyle karakterize edilen bir durumdur. Bu birikintiler optik sinir dejenerasyonuna
ve glokoma yol agabilir. Eksfoliyasyon Sendromu igin LOXL1 ve CACNATA gibi genler tanimlanmistir. LOXTL1,
elastogenez ve kollajen ¢apraz baglanmasini etkileyerek hastaligin patogenezinde rol oynayabilir. Sonug olarak, genetik
ve genomik calismalar glokom hastaliginin anlasilmasina ve tedavisi igin potansiyel hedeflerin belitlenmesine yardimei
olmaktadir. Bu alandaki calismalar, gen temelli tedavilerin gelistirilmesine ve hastalarin erken teshis ve tedaviye
erisimine katk1 saglayabilir. Ancak, glokomun tam genetik yapisint anlamak icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
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Giris

Glokom, optik sinirin dejenerasyonu ile karakterize karmasitk bir hastaliktir ve diinya capinda geri
dondiirillemez kérligiin en yaygin nedenidir!. Yiiksek goz ici basinct (GIB), cogu glokom tiirii icin 6nemli
bir risk faktéradir. Siliyer cisim tarafindan olusturulan sivt (sulu hiimor) trabekiiler ag ve kornea ile irisin
birlesim yerinde olusan okiiler 'agt'da yer alan Schlemm kanali tarafindan uzaklastirilir (Sekil 1). GIB seviyesi,
GIB'in yiikseldigi tiim glokom tiplerinde azalan stvinin uzaklastiriima hizina baghdir. Glokom alt gruplart,
okuler lensin ve itisin trabektler aga gére konumuna bagli olarak 'acik acilt' veya 'kapali agilt' olarak tanimlanir
(Sekil 1). Agtk agilt glokom ayrica, onlari karakterize eden okdiler 6zellikler tarafindan tanimlanan alt gruplara
ayrilir. Eksfoliasyon sendromu (XFS) ve ilgili glokom (XFG), okiler lens ve trabekiiler ag tzerinde
karakteristik bir fibriler materyalin birikmesi ile tanumlanir (Sekil 2). Primer agtk agtlt glokom (POAG), XES
gibi herhangi bir ikincil glokom nedeninin yoklugunda anatomik olarak normal yapilar tarafindan tanimlanan
bir glokom tiirii, ayrica anormal derecede yiiksek GIB yoklugunda glokomatdz optik néropati gelistiren
normal tansiyon glokomu (NTG) alt grubu hastalarini da igerir?.

Kapanmis

Sekil 1. Agik agili ve kapal1 agili glokomda okiiler 6n segmentin sematik diyagrami. Normal kogullar altinda (agik ag1)
siliyer cisim tarafindan olugturulan sulu hiimér, lens ve iris (mavi oklar) etrafinda akar ve trabekiiler agdan, Schlemm
kanalindan gézden gikar ve sulu damarlara ve episkleral venéz sisteme bogalir. Kapali agida, iris ve lens, trabekiiler
ag boyunca akoz akigin ttkanmasina neden olacak sekilde 6ne yerlestirilmigtir2.

Sekil 2. Eksfoliyasyon sendromu (XFS) olan bir géziin gorintiisii. Eksfoliyasyon materyali, lens ve goézbebegi
kenarinda beyaz fibriler materyal olarak belirgindir?2.
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Glokom, Mendel kalitimi gésteren erken baslangiclt hastalik (40 yasindan 6nce) ve karmasik 6zellikler olarak
kalitilan yetiskin baslangiclt formlar (40 yasindan sonra gelisen) ile her yasta ortaya cikabilir3. Toplumda 40
yas tzerinde %2, 60 yas tizerinde %10 oraninda géralmektedir. 40 yas tzerinde olan glokom hastalarini,
ailede glokom tanist olan, seker hastaligi, hipertansiyon, ytiksek miyopisi ve damar hastaligt bulunan bireyler
olusturmaktadir4,

Glokom, basit veya karmastk genetik temelli vakalara ayrilabilir. Bazt glokom vakalarina éncelikle tek bir
gendeki bir kusur neden olmaktadir. Bu glokom vakalar: basit bir genetik temele sahiptir ve Mendel
modellerinde kalitilir (otozomal dominant 6zellik olarak). Ug gen, miyosilin (MYOC), optineurin (OPTN)
ve TANK baglayict kinaz 1 (TBK1), diger genlerden veya cevresel faktorlerden ¢ok az etki ile agik acilt
glokoma neden olabilir. Diger karmastk genetik glokom vakalari, bircok genetik ve gevresel risk faktoriiniin
birlesik etkisinden kaynaklanir. Bu tiir genetik faktorler, glokom gelisme riskini artirir, ancak her biri tek
basina hastaliga neden olmaz. Primer acik acili glokom ve primer kapalt acili glokom (PACG) icin 20'den
fazla genetik risk faktorii kesfedilmistir ve daha bircogunun tanimlanmast gerekmektedirs. Genom ¢apinda
iliskilendirme ¢alismalart (GWAS), POAG (Tablo 1), NTG, XFS ve PACG (primer a¢1 kapanmast glokomu)
icin genomik lokuslar tanimlamistir?,

Primer Agik Agili Glokom

Primer acik acili glokom, dinya capinda ¢ogu poptlasyonda en sik gorilen glokom tiridirt. POAG'l
hastalarda, acik acilar dahil olmak tzere anatomik olarak normal okiler yapilara ragmen glokom
bulunmaktadir. Diger glokom formlari gibi, GIB yiikselmesi de POAG igin 6nemli bir risk faktériidiir, ancak
optik sinir dejenerasyonu olan POAG hastalarinin ticte birine kadar GIB'si normal aralikta olup, normal
tansiyon glokomu (NTG) POAG alt grubunu tanimlamaktadit”. NTG'li hastalar, genel olarak POAG ile
karsilastirildiginda optik sinir dejenerasyonuna karsi artan duyarliliga sahip olabilirlers.

Avrupa Katkas ve Asya popilasyonlarinda POAG ve NTG igin tamamlanan GWAS; ABCA1, AFAP1,
GMDS, PMM2, TGFBR3, FNDC3B, ARHGEF12, GAS7, FOXC1, ATXN2 ve TXNRD2 gibi toplam 16
genin hastalik ile anlamli olarak iligkili gen/lokus sayist tanimlanmistir (Tablo 1). Afrikali-Amerikalt veya
diger Afrikali poputlasyonlarda GWAS hentz yapilmamustir, bu popiilasyonlardaki yiiksek hastalik prevalanst
g6z 6niine alindiginda gelecekteki 6nemli bir arastirma alanint olusturacaktir®.

Tablo 1. GWAS tarafindan kegfedilen POAG lokuslari?

Populasyon Vaka / kontrol (N) Lokus
Kesif Replikasyon
Izlanda 1263/34,877 2175/2064 (Avrupa) CAV1/CAV2
299/1607 (Cin)
Avustralya (ANZRAG) 615/3956 892/4582 (Avustralya) CDKN2BAS, TMCO1
ABD Avrupa kokenli 2170/2347 976/1140 (GLAUGEN) SIX6, 8q22 (NTG)
Japonya 1394/6599 1802/7212 CDKN2BAS, SIX6
Avustralya (ANZRAG) 1,155/1992 3548/9496 (Avustralya ve ABD | ABCA1, AFAP1, GMDS
Avrupa)
Cin 1007/1009 1899/4965 (Cin ve Singapurlu Cin) | ABCA1, PMM2
Cok etnik gruptan olusan | 3504/9746 9173/26,780 (¢ok etnik) TGFBR3, FNDC3B
(Ilumina exome dizisi)
Avrupa (Rotterdam) 8105 (populasyon* 7471 populasyon 1225 *POAG | ARHGEF12
vaka ve 4117 Kontrol
ABD Avrupa kokenli 3,853/33,480 3164/9242(Avustralya, Avrupa, | TXNRD2, ATXN2,
Singapurlu, Cin) FOXC1, GAS7

* Bu caligma icin kesif analizi, GIB icin popiilasyona dayali bir ¢alismadir (N=8105). 7471 bireyin ikinci bir popiilasyona dayalt
analizinde replikasyon yapildi. Cogaltma sonrast en yiiksek SNP'ler, 1225 vaka ve 4117 kontrolde POAG ile iligski ac¢isindan
degerlendirildi.

POAG ile iligkili meveut SNP'ler yaygindir (mindr alel frekanslari>0.3) ve 1.4 (CDKN2BAS, 1s7866783;
SIX6, 1rs33912345) ile 1.17 (FOXCI, rs2745572 ve TXNRD2, 1s35934224) arasinda bulunma olasiligs
oranlarina (ORs) sahiptir. Tlging bir sekilde, bazt hastalikla iliskili SNP'ler, hastaligin genetik ve fenotipik
heterojenligini destekleyen spesifik fenotipik alt gruplarda iliski icin daha giiclii kanitlara sahiptir. Ornegin,
CDKN2BAS SNP'letinin iligkisi, genel olarak POAG'a kiyasla N'TG icin daha gucludir (POAG igin 1.4%,
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NTG icin OR=1.6'dir) ve CAV1/CAV2 SNP'lerinin iligkisi, parasantral gorme alani kaybi olan POAG alt
grubu icin daha glclidiir (Genel olarak POAG icin 1.26 ile karsilastirldiginda OR= 1.57)%10.

POAG ile iligkili lokuslar, sitokin sinyalizasyonu (CDKN2BAS, TGFBR2, FNDC3B), lipit metabolizmast
(ABCA1, CAV1 / CAV2, ARHGEF12), membran biyolojisi (CAV1 / CAV2), hiicre dist matris (AFAP1),
fukoz ve mannoz metabolizmasi (GMDS, PMM?2), hiicre boliinmesi (CDKN2BAS, TMCO1, GAS7) ve
okdler gelisim (SIX6, FOXC1) dahil cesitli biyolojik stregleri etkilemektedir!!. Yolaklarin bazilati ilginglik
gostermektedir. ABCA1, CAV1/CAV2 ve ARHGEF12 arasindaki etkilesimler lipid ve kolesterol
metabolizmasini etkileyebilmekte ve son calismalar hiperkolesterolemi i¢in statin tedavisinin glokom igin
koruyucu olabilecegini diisindiirmektedir. Bu lokuslarla iligkili risk varyantlari olan bireylerde statin
kullanimint arastiran ileri ¢alismalar, klinik olarak anlamli farmakogenetik iliskileri ortaya ¢ikarabilir. Son
calismalar, mitokondrinin glokom patogenezine énemli katkilarini da belitlemektedit. GWAS'ta 6nemli
6lgiide POAG ile iligkili olan TXNRD2, oksidatif fosforilasyon ve diger mitokondriyal fonksiyonlar
tarafindan iretilen zararh reaktif oksijen tlrlerini azaltmak icin gerekli bir mitokondriyal protein olan
tioredoksin reditktaz 2'yi kodlamaktadir. Glokomda hasar géren mitokondriden zengin retina ganglion
hicrelerinin oksidatif strese duyarli oldugu bilinmektedir, bu da reaktif oksijen tirlerindeki azalmanin
néroprotektif olabilecegini diistindiirmektedir?.

POAG ile ilgili bilgiler asagida 6zetlenmistir:

— Actk acili glokomun basit genetik nedenleri arasinda MYOC, OPTN ve TBK1'deki mutasyonlar bulunur
ve diger risk faktorlerinden ¢ok az veya hi¢ etkilenmeden otozomal dominant 6zellikler olarak kalitilir.

— Karmasik genetik glokom vakalari, kendi baslarina hastaliga neden olamayan bir¢ok genetik ve ¢evresel
risk fakt6rintn bitlesik etkisinden kaynaklanir.

— Son zamanlardaki buyiik GWAS sonuglari, POAG'de goris alant ilerlemesi ile iligkili lokus dahil olmak
tzere ¢esitli glokom formlart i¢in yeni duyarlilik lokuslarini ortaya ¢tkarmistir.

Actk acili glokom icin genetik testler su anda yalnizca MYOC ve OPTN mutasyonlart icin belirli vakalarda
onerilmektedir. Bu testler, iyilestirebilen ve potansiyel olarak gérme kaybint 6nlemeye yardimet olan gigli
bir teshis ve prognostik aragtir.

Primer Ag1 Kapanmasi Glokomu

PACG, 6zellikle Asya'da geri dondirtlemez korligin baglica nedenidir. Semptomlardan bagimsiz olarak,
PACG hastalari, periferik iris ve trabekiiler ag 6rgiisiiniin apozisyonuna sekonder olarak yitksek GIB
gelistirir ve bu da stvinin gézden disart akmasina engel olur (Sekil 1). PACG, optik sinir dejenerasyonuna
neden olan ¢ok yiiksek GIB ile sonuglanabilir'2.

Cesitli  calismalar, PACG'nin genetik bir bileseni oldugunu, ancak c¢evresel risk faktorlerinin
tanimlanmadigini  gostermektedir. Kisilerde, erken baglangicli act kapanmasi glokomunun ailesel
agregasyonu fenotipik olarak nanoftalmi spektrumu icindedir, kii¢lik hipermetrop gbzdeki lensin yasa bagl
genislemesi nedeniyle actlarin kapanmasina neden olabilen asir1 bir hipermetropi seklindedir. Nanoftalmi,
otozomal baskin veya cekinik bir 6zellik olarak kalitsal olabilir ve MFRP ve TMEM98'deki mutasyonlar,
hastaligin sirastyla ¢ekinik ve baskin formlarinda tanimlanmustir. Ek olarak, genellikle agt kapanmasi
glokomunun eslik ettigi ve BEST1'deki mutasyonlar tarafindan tretilen, bestrofinopati olarak adlandirilan
retinal dejenerasyonun otozomal resesif bir formu bulunmaktadir?.

GWAS sonucunda yetiskin baslangicli PACG formu icin 8 gen/lokus tanimlamistir: PLEKHA7, COL11A1,
PCMTD1-ST18, EPDR1, CHAT, GLIS3, FERMT2 ve DPM2-FAM1021314. Bu lokuslar cogunlukla
Asya'dan gelen vaka/kontrol Orneklerinde tanimlanmistir. Bu varyantlar icin etki boyutlart 1.2-1.4
arasindadir ve PACG'deki genetik varyansin sadece <% 2'sini actklamaktadir. Bu PACG lokuslarinin hicbiri,
986 vaka ve 3916 kontrolden olusan Singapurlu Cin 6rnegindeki POAG ile iliskili bulunmazken, sadece 2
POAG lokusu (152226035, ARHGEF12 ve rs12150284, GAS7) PACG ile iliskilendirilmistir. Bu, iki ana
glokom formu arasinda cok az etiyoloji s6z konusudur. Kalitsal nanoftalmi bicimlerine neden olan
genlerdeki yaygin varyantlar, karmagik kalitsal PACG'nin yaygin bicimleri icin aday genler olarak dislanmistir.
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PACG'nin g6z boyutuyla dogrudan iliskili oldugu kavrami, genom ¢apinda kantitatif baglantli 6zellik (QLT)
analizinde eksenel uzunluk (AxL) icin tanimlanan varyantlar PACG ile iligkili olmadigindan, genomik veriler
tarafindan tam olarak desteklenmemektedir!4.

Act kapanmasi glokomu olan gézlerin normal gézlerden daha kalin bir retinal koroidi vardir ve AxL i¢in
ayar yapildiktan sontra bile PAAG'den etkilenen gozler, vaskuler uveal yoldaki hiicre-hiicre yapismasinin
PACG'nin 6nemli bir 6zelligini temsil ettigini distundurir. Birkag PACG genetik lokusu (EPDR1, FERMT?2
ve PLEKHA7) hiicre yapismasinda rol oynar. Ilging bir sekilde, antikolinerjiklerin akut PACG ataklarint
hizlandirdigr bilinmektedir ve bir PACG duyarlilik lokusu (CHAT), asetilkolin olusumunda yer alan ve
PACG patogenezinde asetilkolin metabolizmasini iceren ve yliksek riskli popiilasyonlarda terapotik 6nleme
icin potansiyel bir hedef 6neren bir enzimi kodlamaktadir

Eksfoliyasyon Sendromu ve Glokom

Eksfoliyasyon sendromu, 6n okiiler segmentte, en belirgin sekilde pupiller kenarda ve lens yiizeyinde fibriler
materyalin birikimi ile olusur (Sekil 2). Bu birikintiler trabekiiler aga yerlesir ve artmis GIB, optik sinir
dejenerasyonu ve glokomuna neden olur. Okiler olmayan dokularda klinik acidan 6nemi belirsiz benzer
birikimler tespit edilmistir's. Genel olarak, XIS, aymi zamanda erken katarakt olusumu, katarakt cerrahisi
komplikasyonlar1 ve retinal vendz tikayict hastalik ile iliskili olan zararh bir okiler yaslanma sekli gibi
gorinmektedir’®. Hastalikla iligkili hiicre dist birikintilerin olusumunun altinda yatan mekanizmalar
bilinmemektedir, ancak durumun hem genetik hem de ¢evresel bilesenlere sahip oldugu gérillmektedir!?!8.

XES icin 6nemli genetik risk faktorleri tanimlayan ailesel agregasyon veya aday gen calismalar
bulunmamaktadir. [zlanda'da yapilan bir calismada, 75 vaka ve 14.470 popiilasyona dayali kontrolden olusan
genom capinda iliskilendirme ¢alismast, XES ile 6nemli 6l¢iide iliskili LOXL1 (lisil oksidaz benzeri 1)
SNP'leri (rs3825942; 151048661 ve 1s2165241) tanimlamustir!®. En yitksek SNP etki buyikligi, GWAS
katalogda rs3825942 (yaklasik 20 kat) bu hastalik icin gbzlemlenen en ylksek degerler arasindadir ve
LOXL1'in XFS patogenezinde énemli bir rold oldugunu disindirmektedir. LOXL1, hiicre dist matris
stabilitesini modiile ederek XFS gelisimini etkileyebilecek elastogenez ve kollajen capraz baglanmasina
katilmaktadir. Sistemik ve okiiler vaskiilopatilerin XFES ile bitlikte ortaya ¢ikmast ve pelvik organ prolapsusu
ile XFS arasindaki bir iliski, toplu olarak, LOXL1'in elastin ve kollajen bakiminin XFS'de degistigini
gostermektedir20-23. Avrupa Kafkasyallari ve dinyadaki ¢cogu popiilasyonda, hastalikla iligkili varyantlar
(£s3825942; rs1048661 ve 1rs2165241), vakalarin %99'una kadar ve kontrollerin %80'ine kadar gériilen yaygin
alellerdir24. Bununla birlikte, bazt Asya ve Afrika popilasyonlarinda, hastalikla iliskili ortak varyantlar
Avrupa Kafkasyalilara kiyasla tersine ¢evrilmektedir. Toplu olarak, bu gézlemler LOXL1'in hastalik gelisimi
icin gerekli oldugunu ancak yeterli olmadigini ve diger genetik varyantlarin ve ayrica cevresel faktorlerin
hastalik gelisimine katkida bulunabilecegini géstermektedir?3.

Farkli etnik gruplardan olusan popilasyonlatin meta-analizlerini kullanan ikinci bir GWAS, CACNA1A'y1
XFS icin ek bir gen olarak tamimladi. CACNA1A, P/Q voltajina bagl bir kalsiyum kanali icin
kodlanmaktadir. Dinya capindaki poptilasyonlarda XFS hastalik yikiintin LOXIL1 risk varyant: sikliklari ile
korelasyon géstermemesiyle cevresel risk faktorlerinin arastirilmasina yol agmugstir. Cok degiskenli analizler,
ekvator dist bolgelerde XFS hastalik yitkiiniin arttigini ve bu egilimi agiklayabilecek gevresel risk faktorlerinin
arandigint gostermektedir. Daha yliksek kahve tiiketimi ve daha disik diyet folat alimi bu egilimleri
gostermekte ve XFS riskinin artmastyla iligkili oldugu belirlemektedir. Genetik ve gevresel ¢alismalar XFS'ye
151k tutsa da, hastalik patogenezinin daha iyi anlagilmasi icin daha fazla arastirma ve ek genetik lokuslarin ve
cevresel risk faktorlerinin belirlenmesi gerekmektedir?.

Sonug

Genetik ve genomik calismalar glokom icin 6nemli genlerin bulunmasina katkr saglamaktadir. Glokomla
iliskili genler, yeni gen temelli tedaviler icin hedef olabilecek ilgili biyolojik yollart ve siirecleri tanimlamaya
yardimei olacaktir. Yeni genlerin iliskilendirilmesi ile, geri déniisimii olmayan kérlik meydana gelmeden
once risk altindaki bireyleri tanimlayabilen gen temelli testlerin gelistirilmesini de olanak saglamaktadir.
Glokomun genetik mimarisini tam olarak tanimlamak icin daha fazla arastirmaya ihtiya¢c duyulmaktadir.
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