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Ozet

KLINiGIMiZDE GLOKOM HASTALARINA YAPILAN
TRABEKULEKTOMIi VE DERIN SKLEREKTOMI AMELiYATLARININ
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Glokom nedeniyle trabekiilektomi ve derin sklerektomi operasyonu olan

hastalarin klinik sonuc¢larinin degerlendirilmesi

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiz retrospektif, karsilastirmali bir caligma olup 2016 ile
2020 yillar1 arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi’nde gerceklestirilen trabekiilektomi ve derin sklerektomi
ameliyatt yaptigimiz hastalardan olusmaktadir. Calismamiza primer acik acili
glokom (PAAGQG), ac1 kapanmasi glokomu (AKG) ve sekonder agik acili glokom
olgulart dahil edilmistir. Konjenital glokomu, yiiksek miyopik refraktif kusuru, aktif
g0z i¢i enfeksiyonu, norolojik hastaliga sekonder optik noropatisi ve dosyasinda
eksik verisi olan hastalar calisma dis1 birakilmistir. Takip ettigimiz hastalarin her
vizitinde tam oftalmolojik muayeneleri yapilmis ve bulgular mevcut dosyalarina
kayit edilmistir. Iridokorneal ag1 muayenesi, pakimetri dl¢iimii, gdrme keskinligi, géz
i¢i basing (GIB) 6l¢iimii, optik sinir bas1 ve fundus muayenesi, gérme alani testi,
optik sinir bas1 sinir lifi kalinlig1 6l¢iimii kayit edilmisti. G6z i¢i basincinin ilagsiz 21
mmHg’nin altinda olmasi basarili, tek molekiil ile 21 mmHg’ nin altinda olmas1 kismi
basarili, iki-doért molekiil ile 21 mmHg’nin altinda olmasi diisiik basarili, 21
mmHg’nin {izerinde olmasi basariz olarak kabul edilmis ve istatistiksel analiz bu
sekilde degerlendirilmistir. iki grup arasindaki klinik sonuglar karsilastirilmis ve

belirtilmistir.

Bulgular: Calismamiza dahil ettigimiz 61 hastanin 66 goziine (%85,7)
trabekiilektomi ameliyati yapilmigken, 10 hastanin 11 goziine (%14,3) derin
sklerektomi ameliyat1 yapilmistir. Calismaya aldigimiz 77 hastanin ortalama yast
65,70 + 16,57 (13-87) olup hastalarin klinigimize basvuru sonrasi takip siiresi
trabekiilektomi c¢alisma grubunda 44.79 + 47.70 ay, derin sklerektomi ¢alisma
grubumuzda 70,18 + 81.64 aydir. Calismamizda trabekiilektomi ve derin sklerektomi
ameliyatlarinin g6z i¢i basincini ve kullanilan antiglokomat6z ilag¢ sayisini diistirdiigii

goriilmiistiir (p<0,05). Ayn1 zamanda gorme keskinligi, gorme alan1 parametreleri



Ozet

ve optik sinir basi hasarinda istatistiksel anlamli degisimin olmadigi izlenmistir
(p>0,05). Trabekiilektomi grubumuzda postoperatif donemde hastalarin %1.5’inde
bleb yetmezligi, %6.1’inde koroid dekolmani, %3.0’1nda siki siitiirasyon, %4,5’inde
s1g 6n kamara, %1,5’inde periferik anterior sinesi, %1,5’inde siklodiyaliz, %1,5’inde
iridodiyaliz, %1,5’inde hifema, %3.0’inda internal ostiumun okliizyonu, %3.0’1nda
posterior sinesi goriiliirken; derin sklerektomi grubumuzda hastalarin %36,36’sinda
sik1 slitiirasyon, 9%9,09’unda dellen olusumu izlendi. Ameliyat sonrasi basari
oranlarimiz; trabekiilektomi grubunda postoperatif altinc1 ayda %60,8 basarili iken

derin sklerektomi grubunda basar1 oranimiz %12,5 idi.

Sonu¢: Calismamiz trabekiilektominin derin sklerektomiye gore gz ici basincini
diisiirme etkisi ve postoperatif kullanilan ilag sayisindaki azalma bakimindan daha
etkili oldugunu ancak postoperatif komplikasyonlarinin daha fazla oldugunu
gostermektedir. Bu bulgular literatiirle paralellik gostermekle beraber calismamiz
trabekiilektominin giiniimiizde halen glokom cerrahisinde ‘altin standart’ oldugunu

desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Trabekiilektomi, Nonpenetran Derin Sklerektomi, Goz Igi
Basinci (GIB), 5-Florourasil (5-FU)

Vi



Abstract

EVALUATION OF THE RESULTS OF TRABECULECTOMY AND
DEEP SCLERECTOMY OPERATIONS PERFORMED ON GLAUCOMA
PATIENTS IN OUR CLINIC

Purpose: To evaluate the clinical outcomes of patients undergoing trabeculectomy
and deep sclerectomy for glaucoma.

Materials and Methods: Our study is a retrospective, comparative study and
consists of patients who underwent trabeculectomy and deep sclerectomy surgery
performed in Istanbul Medeniyet University Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalg¢in City
Hospital between 2016 and 2020. Primary open angle glaucoma (POAG), angle
closure glaucoma (ACG) and secondary open-angle glaucoma cases were included in
our study. Patients with congenital glaucoma, high myopic refractive defect, active
intraocular infection, optic neuropathy secondary to neurological disease and
incomplete data in their files were excluded. Full ophthalmologic examinations of
the patients we followed were performed at each examination and the results were
recorded in their existing files. Iridocorneal angle examination, pachymetry
measurement, visual acuity, intraocular pressure measurement (IOP), optic nerve
head, and fundus examination, visual field test, optic nerve head nerve fiber
thickness measurement were recorded. IOP below 21 mmHg without drug was
considered successful, under 21 mmHg with a single drug was considered partially
successful, under 21 mmHg with two to four drugs was considered low successful,
above 21 mmHg was considered unsuccessful and the statistical analysis was
evaluated in this way. The clinical outcomes between the two groups were compared

and indicated.

Results: 11 eyes (14.3%) of 10 patients underwent deep sclerectomy surgery while
66 eyes (85.7%) of 61 patients included in our study underwent trabeculectomy
surgery. The mean age of 77 patients included in the study was 65.70 = 16.57 (13-
87) years and the follow-up period after admission to our clinic was 44.79 + 47.70
months in the trabeculectomy study group and 70.18 + 81.64 months in the deep
sclerectomy study group. Trabeculectomy and deep sclerectomy surgeries were

found to reduce intraocular pressure and the number of antiglaucomatous

vii



Abstract

medications used in our study (p<0.05). It was observed that there was no
statistically significant change in visual acuity, visual field parameters and optic
nerve head injury (p>0.05). 1.5% of the patients had bleb failure, 6.1% had choroidal
detachment, 3.0% had tight suturing, 4.5% had a shallow anterior chamber, 1.5% had
peripheral anterior synechia, 1.5% had cyclodialysis, 1.5% had iridodialysis, 1.5%
had hyphema, 3.0% had internal ostium occlusion, 3.0% had posterior synechia and
36.36% had tight suturing, and 9.09% had dellen formation in our deep sclerectomy
group. Our postoperative success rates were 60.8% in the trabeculectomy group at

the postoperative sixth month and 12.5% in the deep sclerectomy group.

Conclusion: Our study shows that trabeculectomy is more effective than deep
sclerectomy in terms of reducing intraocular pressure and the number of
postoperative medication use but its postoperative complications are higher. Our
study supports that trabeculectomy is still the “gold standard” in glaucoma surgery

today considering that these results are in parallel with the literature.

Keywords: Trabeculectomy, Nonpenetrating Deep Sclerectomy, Intraocular Pressure
(IOP), 5-Fluorouracil (5-FU)
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BOLUM 1

GIRIS VE AMAC

Glokom ilk olarak M.O. 5. yiizyilda Hipokrat tarafindan tanimlanmus olup giiniimiize
en yakn hali 18. yiizyilda tarif edilmistir. Gz i¢i basici (GIB) bu tarihlerde glokom
hastahiginin tarifi icinde yer almaya baslamistir!. Glokom, retinal ganglion hiicre
aksonlarinin hasarina ikincil ortaya ¢ikan ilerleyici optik sinir hasarina ve periferik
gérme alam defektine neden olan sinsi seyreden optik ndropatidir®. Erken evrede
tanis1 konulup gerekli tedavi baslanmazsa gorme kaybina neden olabilecek bir
hastaliktir®. Diinya saglik orgiitii (DSO) verilerine gore diinyada en sik ikinci korliik
sebebidir. Glokom tedavisinde degistirebilecegimiz tek risk faktorii GIB’nin
yiiksekligidir. Ancak GIB normal seyreden olgularda glokomatdz optik sinir
hasarmin ilerlemesi bizleri altta yatan baska sebepler aramaya yoneltmistir®.
Mekanik teori, apoptotik teori, iskemik teori, immiinolojik teori ve genetik faktorler

belirlenen nedenlerdendir®.

Tedavisinde en 6nemli adim GiB’nin diisiiriilmesi ve hastaligin progresyonunun
Online ge¢ilmesidir. Bunun icin medikal, lazer, cerrahi tedavi secenekleri
bulunmaktadir. Hastaligin progresyonu medikal tedaviye ve lazer tedavisine ragmen
devam ediyorsa ya da hasta bu tedavilere yeterli uyum saglayamadiysa cerrahi tedavi
secenegi giindeme gelir. Giinlimiizde halen glokom cerrahisinde altin standart
yontem ‘trabekiilektomi’dir®. Trabekiilektomi ameliyat: akéziin 6n kamaradan
subkonjonktival alana gecisini saglayan fistiil cerrahisidir’8. GIB’yi diisiirmede en
etkili yontemdir. Ancak trabekiilektomi sonrasi bildirilmis erken postoperatif
komplikasyon fazlalig1 nedeniyle nonpenetran glokom cerrahileri (NPGC) giindeme
gelmistir. Derin sklerektomi, kanaloplasti, viskokanalostomi NPGC’ler arasindadir.
Trabekiilektomi ve derin sklerektomi ameliyatlarinda basarisizliga neden olan en

onemli faktor konjonktival - episkleral alanda fibroblast aktivasyonuna sekonder
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olusan skar formasyonudur®. Fibroblast aktivasyonunu engelleyerek fibrozisin
oniine gegen mitomisin C ve 5-Fluorouracil (5-FU) cerrahi basariy: arttirmaktadir®2°,
Ancak bu ajanlara bagl bildirilmis yan etkilerde mevcuttur'!. Bizim calismamizda
amacimiz 2016-2020 tarihleri arasinda klinigimizde 5-FU ile trabekiilektomi ve derin
sklerektomi ameliyat1 yapilan hastalarin dosyalarin1 geriye doniik olarak inceleyerek
gorme keskinligi, GIB, antiglokomatdz ilag sayis1, gorme alam ve peripapiller retina
sinir lifi tabakasi (RSLT) parametrelerindeki degisimi incelemek, ameliyatlarin

basar1 oranlarin1 ve ameliyat sonras1 komplikasyonlar1 degerlendirmek ve birbirlerine

istiinliiklerini kiyaslamaktir.
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GENEL BILGILER

GLOKOMUN TANIMI

Glokom retinal ganglion hiicre (RGH) ve aksonlarinin hasari sonucunda olusan
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin oldugu kronik, ilerleyici, iskemik optik
noropatidir. Optik sinir basi ¢ukurlugunda artig, ilgili RGH hasari, periferik gérme
alam kaybi ve kontrast duyarliliginda azalma ile kendini gdsterir'®>. Mevcut hasara
glial doku kayb1 da eslik eder'®. Glokomatdz hasarin sebebi heniiz tam olarak
anlagilamamistir. Giiniimiizde bilinen en 6nemli ve degistirilebilir risk faktorii goz i¢i
basinc (GIB) dir'®. Hastaligin tan1 ve tedavisinde GIB seviyesi dikkate alinmaktadir.
GiB’nin azaltilmasi hem glokomun ortaya ¢ikmasmni hem de ilerleme hizimi
azaltacaktir™®. GIB degeri normal aralikta olan kisilerde de ilerleyici optik ndropati
gelisebilirken tam tersi GIB yiiksek degerde olmasina ragmen glokomatoz optik sinir
hasar1 gelismeyen kisiler de bulunmaktadir’®. GiB’nin {ist smir1 topluma ve
Olctliigimiiz yonteme gore degismekle beraber genel olarak 21 mmHg nin tlizerinde

olmas: yiiksek kabul edilir®’.

Glokom, diinya genelinde Onlenebilir korliikk sebepleri arasinda ikinci sirada yer
alirken &nlenemeyen korliik sebepleri arasinda ilk siradadir'®'®. Genel olarak gec
bulgu veren sinsi seyreden bir hastaliktir. Tedavisiz kalici gérme kaybina neden

olacagindan hastaligin erken tanisi, tedavisi ve diizenli takip edilmesi ¢ok dnemlidir.

GLOKOMUN TARIHCESI

Glokom terimi ilk defa Hipokrat tarafindan M.O. 400 yilinda Yunan yazitlarinda

bahsedilmis olup ‘glaucos’ yani parlak yesil veya mavi anlamima gelmektedir.
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Siddetli agr1 ve acinin oldugu pupiller renk degisiminin eslik ettigi ve goziin farkl
katmanlarinin etkilendigi hastalik olarak tanimlanmistir. Giiniimiizde en yakin
sekliyle 18. yiizyilda tanimlanmis olup ‘St. Yves’in G6z Hastaliklar1 Tedavisi’(1741)
kitabinda bahsedilmistir.

Glokomatéz hasara bagli optik disk muayene bulgular1 ilk kez Eduard Jaeger
tarafindan tanmimlanmustir. Sonraki incelemeler Albrecht Von Graefe ve Adolf Weber
ile devam etmis olup giiniimiize kadar uzanmistir. Barkan (1949) konjenital glokomu
olan hastalarda trabekiiler ag Orgilisliniin iizerini Orten bir membranin varligina
inaniyordu. Worst (1966) tarafindan bu membran onaylandi ve barkan membrani
olarak isimlendirildi. Giiniimiizde bu membranin varligi kabul goériillmese de
trabekiiler ag orgiisiinde ve siliyer cisimde anormallik oldugu bildirilmektedir. Otto
Barkan (1930) konjenital glokom cerrahisinde gonyotomiyi tanimlamistir. Allen,
Burien ve Smith ise bulanik kornea nedeniyle gonyotomi yapilamayan hastalarda
trabekiilotominin  yapilabileceginden bahsetmistir. 19601 yillardan  sonra
trabekiilektomi glokom hastalarinda ilk segenek cerrahi tedavi olarak uygulanmaya

baslanmistir.

GLOKOMUN EPIiDEMIYOLOJiSi VE RiSK FAKTORLERI

Glokom, diinya tizerinde korliigiin ikinci en sik nedeni olarak bilinmekte ve siklig
yas ilerledikge artmaktadir®?!, 21. yiizyilin baslarinda tiim diinyada 70 milyonun
tizerinde glokom hastasi oldugu tahmin ediliyor ve bu saymnin 2040 yilinda artarak
111,8 milyona ulasacag1 diisiiniilmektedir?®>. Glokomun teorik olarak korliik
vakalarinm %12,3’iinii olusturdugu diisiiniilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
2002 yilinda glokomdan kor olan insan sayisinin tahminen 4,4 milyon oldugunu
bildirmistir?.

Tim diinyada glokom hastalarina bakildiginda ortalama %53’ primer acik agili
glokom (PAAG), %36’s1 primer a¢1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan
%11’i sekonder glokom olarak bildirilmistir®*. PAAG siklig1 Afrika’da en fazla iken;
PAKG Asya’da en fazladir®. Ulkemizden yapilan bir ¢aliymada; PAAG %46.61,
eksfoliatif glokom %15.6, normotansif glokom %10.14, okiiler hipertansiyon %6.26,
primer a¢1 kapanmas1 glokomu ise %6.0 seklinde bildirilmistir®®. PAAG erkeklerde
daha sik gozlenirken, AKG kadinlarda siktir?’28 .



2.4

Genel Bilgiler

Glokom igin ¢alismalarla tespit edilen risk faktorleri su sekildedir?’.

Yas, cinsiyet, siyah 1k, GIB, miyopi, hipermetropi, diyabetes mellitus, sistemik
hipertansiyon, aile hikayesi, sigara igilmesi, alkol kullanimi, stres, ¢evre kirliligi,

beslenme?®, sosyoekonomik faktorler.

1. Glokomun goriilme sikhig1 yas ilerledikce artar?®. 40-49 yas arasinda goriilme

sikl11 %0,5 iken 80 yasinin iizerinde %11 olarak bildirilmistir?.
2. Glokom hastalarmin kadin/erkek oran1 % 59,1 / 40,9 olarak bildirilmistir®®.

3. Glokomun siklig1 itk ve bolgelere gore degismektedir. Siyah ve latin bireylerde
glokom siklig1 beyazlar ile karsilastirilinca 4 kat daha fazladir®,

4. GiB’deki 1 mmHg’lik yiikselme glokom gelisme riskini %9 arttirmaktadir®.

5. Refraktif kusurlar ile glokom arasinda iliski bildirilmistir. AKG hipermetropik
gozlerde daha sik goriiliirken, okiiler hipertansiyon ve PAAG miyopik kisilerde
daha siktir®.

6. Yapilan bir ¢alismada sistemik HT nin ileri yasta damar duvarinda kalinlagsmaya
neden olup okiiler kanlanmada azalmaya ve glokom riskinde artisa neden oldugu
bildirilmistir®.

7. Ailede glokom hastasinin olmasi, glokom riskini 2,1 kat arttirmaktadir®®.

8. Glokom riskini arttiran okiiler diger risk faktorleri; Kornea capinin kiigiik olmas,
santral kornea kalinliginin ince olmasi, 6n kamaranin sig olmasi, kalinlagmig

lensin varligidir.

GLOKOMUN PATOGENEZI

Norodejeneratif bir hastalik oldugu bilinen glokoma sebep olan mekanizma heniiz
tam olarak bilinmemektedir. Bilinen en énemli risk faktdrii GIB olmakla birlikte altta
yatan farkli sebeplerde bildirilmistir. Mekanik, iskemik, apopitotik, immiinolojik

teori ve genetik faktorler bunlardandir®.
2.4.1. Iskemik Teori

Glokomatdz optik sinir harabiyetinin yalniz yiiksek GiB’de olmamasi, diisiik GIB’de

de optik sinir hasarmmin devam etmesi altta yatan baska faktorlerin oldugunu
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gostermektedir'®. Glokomun etiyopatogenezinde vaskiiler sebepler ilk defa Von
Jaeger (1858) tarafindan tanimlanmis olup sinir lifi hasarinin iskemiye bagl
olabilecegi bildirilmistir. GIB yiiksekligine ilave olarak glokomatdz optik sinir
harabiyetinin gelisiminde okiiler perflizyon basinci, kan akimi, vaskiiler direng de
onem arzetmektedir®®>. Okiiler kan akimindaki degisikliklerin ve perfiizyon
basincindaki ~ dalgalanmalarin ~ glokom  patogenezinde  6nemli  oldugu
diisiiniilmektedir®. Okiiler perfiizyon basmcimin (oftalmik arter basinci ile GIB
arasindaki fark) azalmasi glokomun sikligin1 ve progresyonunu arttirir®, Kan akimi
okiiler perflizyon basinci ile dogru orantili iken vaskiiler direng ile ters orantili
degismektedir. Yapilan bir calismada glokomatdz hasarin ilerledigini gdosteren en iyi
parametrenin okiiler perfiizyon basmcindaki dalgalanmalar oldugu bildirilmistir.
Gece optik sinire gelen kan akiminin azalmasi perfiizyon basincini olumsuz yonde
etkiler. Okiiler kan akimi migren ve raynaud hastalarinda artmis vaskiiler dirence
bagli,, sistemik hipotansiyon da ise perflizyon basincinin azalmasma bagh

37

azalmaktadir®’. Ayrica GIB’nin artist damar duvar direncini arttirarak iskemik

problemlere neden olabilir®.
2.4.2. Apopitozis Teorisi

Apopitozis inflamasyonun eslik etmedigi genetik olarak planlanmis hiicre oliimiidiir.
Yapilan ¢alismalarda yiiksek GiB’nin ganglion hiicrelerinin 6liimiine neden oldugu
bildirilmistir®. Glokomatéz hasarin  yavaslatilmasinda apopitozisin ~ dniine
gecilmesinin ve ndron koruyucu etkinin 6énemi biiyiiktiir. Normalde olan ganglion
hiicre 6liimii glokom hastalarinda 10 kat artarak yilda %4’e ulasmaktadir*®. Glokom
hastalarinin vitreusunda yiiksek miktarda bulunan glutamat, kalsiyum kanallari
lizerinden etkisini gdsteren eksitatdr nérotransmitterdir*?. Glutamatin aktive olmasi
N-Metil-D-Aspartat (NMDA) miktarint arttirir. Bu da mitokondrilerde serbest
radikal olan siiperoksit ve peroksinitrit olusumuna ve ardindan nitrik oksit (NO)
seviyesinde artisa neden olur. NMDA reseptorlerinin uyarilmasi ise mitokondrilerde
serbest radikal siiperoksit ve peroksinitrit olusumuna ve nitrik oksit (NO) artisina

neden olur*>*® | Glokom patogenezi ile ilgili diger mediatér interldkin-6>dir*,
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2.4.3. Mekanik Teori

Miiller tarafindan 1858 yilinda tanimlanan bu teoride yiikselen goz i¢i basinci skleral
duvarda gerilime neden olmakta ve bu durum goéz duvarmin en zayif noktasi olan
lamina kribrozada (LC) basiya ve sekil bozukluguna neden olmakta ancak LC’nin
her bélgesi bu gerilime esit direng gostermemektedir®®. LC nin iizerinde 500 - 600’e
yakin delik bulunur. Siiperior ve inferiorda bulunan deliklerin ¢aplar1 daha genis olup
kollajen destekleri daha azdir. Bu nedenle en sik kayiplar siiperior ve inferior
kadranlarda olur®®*’. Bunun sonucunda ortaya cikan sinir lifi hasari kum saati
seklindedir*®, Hasar LC’de baslaylp RSLT’de ve gangliyon hiicrelerinde devam eder.
Sonug olarak optik diskte cukurlagma, LC’de c¢anaklasma, laminer kanallarda sekil
bozuklugu ve aksoplazmik akimda bozulmaya neden olarak optik atrofiye yol

acar®%°,

2.4.4. Immiinolojik Teori

Immiinolojik  mekanizmalarin  glokom  hasarinda 6nemli rol oynadig
diisiiniilmektedir. Glokom hastalarinda trabekiiler agda gamaglobiilinlerin ve plazma
hiicrelerinin  arttigi bildirilmistir**. Yapilan postmortem incelemelerde RGH
tabakalarinda immiinoglobulin birikimi gdsterilmistir. Otoimmiin hastaliklara

normotansif glokomun eslik etmesi bu teoriyi desteklemektedir®*.
2.4.5. Genetik Faktorler

Glokom patogenezinde genetik faktorlerin dnemli oldugu bilinmektedir. CYP1B1
gen (sitokrom p4501B1) mutasyonu konjenital glokomda en sik rastlanilan
mutasyondur®?. Primer acik acili glokomlu hastalarda miyosilini kodlayan gen olan
MYOC geninde mutasyonlar bildirilmistir. Ailesel normal basingli glokom
olgularinda optindrini kodlayan OPTN geninde mutasyon saptanmistir>,
Eksfoliasyon sendromunda ise LOXL1 (Lizil oksidaz benzeri 1) geninde (elastinin

saglamlig1 icin gereklidir) mutasyonlar sik goriilmektedir™,
Glokom hastalarinda muayene yontemlerini su sekilde siralayabiliriz:
Anamnez alinmast

Gorme keskinliginin belirlenmesi
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GO0z i¢i basing Olglimii

Santral kornea kalinlik 6l¢iimii: Pakimetri
Refraksiyon muayenesi

Biyomikroskobik muayene

Ac¢1 muayenesi: Gonyoskopi

Fundus muayenesi

Glokomatdz hasara ait yapisal incelemeler (OKT, tarayici lazer polarimetri, konfokal

tarayici lazer oftalmoskopi)

Glokomatdz hasara ait fonksiyonel inceleme (Gorme alani, mikroperimetri, pattern

elektroretinogram (ERG))

GOZ iCi BASINCI VE KLINIK OLCUMU

G0z i¢i basinci, akdz hiimdriin korneaya ve skleraya uyguladig: basinci ifade eder.
Goz igi basmei 6lgme islemi tonometri cihazlari ile yapilir. Normal GIB degeri 10-21
mmHg olarak kabul edilmektedir. Ancak normal sayilan bu degerin kisiden kisiye
degisebilecegi unutulmamalidir. Glokom tedavisinde amacimiz optik sinir basinda
hasar olusturmayacak hedef GiB’yi saglamaktir’®. GIB diiirnal fluktuasyon
gostermektedir. Genellikle sabah saatlerinde daha yiiksek olma egilimindedir. GIB
seviyesi glin icerisinde kardiyak ve solunum aktivitelerine gore dalgalanmalar
gosterebilir. Normal kisilerde ortalama GIB degisimi 3-6 mmHg arasindadir ancak
bu degisimin 10 mmHg’ nin iizerinde olmasi1 glokom olusumu igin riski artirir®,
Ayrica genetik, cevresel faktorler, yas, irk, refraktif kusurlar, sistemik hastaliklar,
intraokiiler faktorler, g6z kapaklar1 ve kapagin hareketi g6z ici basmcini

etkilemektedir.

Goz i¢i basing Ol¢iimii klinik pratikte g6z kiiresi i¢indeki basing ile deformasyon

olusturan kuvvetlerin korelasyonundan hesaplanir.
Tonometriler korneada olan sekil degisikliginin tiiriine gore iki tiptir:
1- indentasyon (¢okertme) tonometresi

2- Aplanasyon (diizlestirme) tonometresi
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Indentasyon (¢okertme) tonometresinde kornea yiizeyine konulan agirhgin goz
kiiresinde olusturdugu sekil degisikligi hesaplanarak g6z i¢i basinci tahmini yapilir.
Okiiler rijiditeden etkilenir. Diisiik okiiler rijiditeye sahip gozler (yiikksek miyopi,
tiroid hastaligi) sekil degisikligine daha fazla izin verir. Bu durum yanhs diisiik

ol¢iimlere neden olur®. Schiotz tonometresi indentasyon tonometresine drnektir.

Sekil 2.1: Imbert-Fick Kanunu

Aplanasyon tonometresi ise Imbert-Fick prensibi esas alinarak hesaplanir.
Aplanasyon tonometresi GIB dl¢iimiinde altin standart yontemdir. Bu prensibe gore
GIB, goz kiiresini diizlestirmek icin gereken giiciin diizlestirilen alana oranmna esittir.
Biyomikroskoba monte edilen iki adet prizmadan olusur ve 3.06 mm kornea alanini
diizlestiren kuvvete bakilarak GIB degeri hesaplanir®. Okiiler rijiditeden etkilenmez.
Olas1 hata kaynaklari; valsalva manevrasi, siki kravat, nefes tutma, tonometre
kalibrasyonunun bozuk olmasi, globa basi, fazla ya da az florosein, korneanin ince ya
da kalin olmasi, 3 D’nin iizerinde yliksek astigmatizma, korneal 6dem, ylizey
bozukluklar1 ve kuru gozdiir. Inflamasyon, travma, bazi ilaglar ve hastaliklar ise

GIByi diisiiriir’.

Resim 2.1: Goldmann Aplanasyon Tonometresi

GIB 6l¢iimii santral kornea kalinhgindan (SKK) etkilenmektedir. Kalin kornealarda
diizlestirmek i¢in uygulanmasi gereken giic daha fazla iken ince kornealarda daha az

olacaktir. Bu durumda kalin kornealarda GiB oldugundan yiiksek, ince kornealarda
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ise oldugundan diisiik Olgiilecektir. Bu nedenle ince kornea glokom tanisinin
gecikmesine, kalin kornea ise kisilerin gereksiz yere tedavi almasina neden

olabilmektedir. Aplanasyon prensibi ile ¢alisan diger tonometreler:

Perkins el tonometresi, MacKay-Marg tonometresi, Draeger tonometresi, Maklakov

tonometresi, pnomotik tonometre, nonkontakt tonometredir.
Glokom patogenezinin ve cerrahisinin anlagilabilmesi i¢in sirasiyla;

On kamara anatomisi, a¢1 ve fizyolojisi, akéz hiimor dinamikleri ve optik sinir

anatomisinin iyi bilinmesi gerekmektedir.

ON KAMARA DINAMIKLERI

2.6.1. On Kamara Anatomisi

On kamara; dnde kornea, arkada lens ve irisin on yiizii, periferde 6n kamara agi
elemanlar1 arasinda kalan alandir. On kamaranin en dar yeri acgidir. Irisin siliyer
cisme hareket etmesi acgiyr genisletebilmektedir. Emetroplarda 6n kamaranin
derinligi ortalama 3,1-3,6 mm olup yasa, cinsiyete, irk ve genetik faktorlere,
refraksiyon kusuruna goére degisebilir. Yas ilerledik¢e 6n kamaranin derinligi azalir.
Erkeklerde n kamara derinligi daha fazladir®®. Miyoplarda derinlik hipermetroplara
kiyasla fazladir. On kamara derinligi maksimum akkomodasyonda 0,24 mm’ye kadar

azalir.
2.6.2. On Kamara Acis1 (OKA)

OKA, kornea periferi ile irisin birlesim noktasidir. Hiimor akdz 6n kamara acisindan
gecerek sistemik dolasima katilir. On kamarada bulunan yapilar énden arkaya dogru
sirasiyla schwalbe hatti, trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer bant ve iris kokiidiir'2.
Kesitlerde elipsodik bir goriinimde olan 6n kamara agisinin en biiylik ¢ap1 11.3 -
12.4 mm’dir.

2.6.2.1. Schwalbe Hatt1

Iridokorneal acinin 6n smirin1 olusturan schwalbe hatt;, descemet membraninin
kornea periferinde sonlandigi hafif kabarik hattir. Kornea ve endotel hiicreleri

arasinda gecis bolgesidir. Gri-beyaz c¢izgi seklinde goriilir ancak pigment
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dispersiyon sendromu, pigmenter glokom, ALT (argon lazer trabekiiloplasti) ya da
cerrahi sonras1 pigmentasyon gosterebilir. 50-150 mikron kalinligindadir. Sampoelesi
hatt1, schwalbe hattinda ya da oniinde pigmentasyon goriildiigiinde bu pigmentli hatta

verilen addir®®.
2.6.2.2. Trabekiiler Ag

Pupilla acikligindan 6n kamaraya ulasan akoziin %80-90’min bosaltilmasindan
sorumlu olup apeksini schwalbe hattinin, tabanini skleral mahmuz ve siliyer cismin
olusturdugu {iggen yapis vardir. Dis kenar1 schlemm kanali ile temas halindedir. On
ve arka parcasi perfore tabakalar igerir. Ortalama genisligi 0,40-0,80 mm’dir. On
kamaray1 ¢epecevre kusatir. Kollajen doku katmanlarindan olugsmus delikli disa akim

yoludur. Histolojik olarak ii¢ béliimden meydana gelir®.

Uveal Ag: En igte yer alir ve 6n kamaraya komsudur. Iris kdkiinden schwalbe hattina
uzanan genisligi 25-75 pm arasinda degisen diizensiz kanallar seklindedir.

Trabekiiller aras1 bosluklar genis olup akéz direncinin en az oldugu kisimdir®3,

Korneoskleral Ag: Skleral mahmuzdan schwalbe ¢izgisine kadar uzanir. Genis orta
boliimdiir. Uzerinde oval agikliklarm bulundugu diiz bir bant seklindedir®. Kollajen,
elastik lif, cams1 membran ve endotel olmak iizere 4 katli tabakadan olusur. Her biri
5-12 mikron kalinliginda 8-14 adet birbirine paralel, delikli lamelden olusur. Agin
gozenekleri 5-50 pum arasinda degisir. Bag dokusundan olugsmus bu ¢atiyr endotel
tabakas1 Orter. Yas arttik¢a trabekiiler endotel hiicre sayist azalir ve akdz disa akim

direnci artar.

Endotelyal (jukstakanalikuler, kribriform) Ag: Trabekiiler agin en dis katmani
ayn1 zamanda en dar kismidir. Korneoskleral ag1 schlemm kanalinin i¢ duvarinda yer
alan endotele baglar. Akoziin disa akim direncinin en fazla oldugu (%75°1)

bolimdiir®?.
2.6.2.3. Schlemm Kanal

Trabekiiler ag1 halka seklinde gevreleyen 350-500 um ¢apinda oval bir kanaldir. I¢
duvarini non-fenestre endotel hiicreleri ve ince bir bag dokusu olusturur. Dis duvari
ise limbus stromasina gomiiliidiir. Schlemm kanal endoteli vaskiiler endotel

Ozelliklerine sahiptir. Endotel hiicrelerinin apikal ve bazal ylizeylerinde
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mikropinositik vezikiiller goriliir ve lateral duvarlar siki baglantilar ile baglidir.
Schlemm kanalinin dis duvarindan ¢ikan kollektor kanallarin olusturdugu derin

skleral ag subkonjonktival seyreder ve akdzli venoz sisteme bosaltir.
2.6.2.4. Skleral Mahmuz

Trabekiilar agin altinda yer alan skleral mahmuz, ticgen seklinde skleranin en ug
uzantisidir. Siliyer cismin longitudinal liflerinin tutundugu parlak beyazimsi banttir.

Schlemm kanalinin kollapsini 6nler ve hiimdr akoziin disa akimini kolaylastirir.
2.6.2.5. Siliyer Bant ve Iris Kokii

Siliyer cisim, skleral mahmuzun gerisinde yer alan iris kdkiinden ora serrataya kadar
yerlesir. Anatomik olarak 6n ve arka parcasi bulunur. On parca pars plikataya
uzanirken arka parga pars planaya uzanir. A¢inin arka smirini olusturur. Siliyer bant
tam agik ag¢1 varhiginda gri-kahverengi bant olarak goriiliir. Bantin genisligi
hipermetroplarda dar iken miyoplarda daha genistir. Iris kokii ise irisin bittigi

noktadir®®, Korneaskleral bileskenin 1,5 mm gerisinde yerlesmistir.
2.6.3. On Kamara Acisinin Gonyoskopik Olarak Degerlendirilmesi

On kamara ag1 (OKA) muayenesinde altin standart ydntem gonyoskopidir®?.
Gonyoskopi yapilmasinin birden fazla sebebi vardir. Bunlar; glokomun ortaya ¢ikis
mekanizmasini agiklamak, on kamara acisinin kapanma riskini belirlemek veya
caligmalarda 6n kamara acisinin degisim takibini yapmak i¢in olabilir. Muayenede;
acida pigmentasyon, periferik anterior sinesi (PAS), neovaskiilarizasyon (NV),

siliyer cisim patolojileri ve plato iris varlig1 belirlenebilir.

Sekil 2.2: On Kamara Acismin Gonyoskopik Goriiniimii
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Gonyoskopik muayene iki sekilde yapilabilir:

1. Direkt gonyoskopi: OKA ayna yansimasi olmadan direkt olarak degerlendirilir.
Barkan, Swan-Jacob, Koeppe ve Thorpe lensleri kullanilarak direkt gonyoskopi

yapilabilir.

2. Indirekt gonyoskopi: OKA aynalar sayesinde indirekt olarak degerlendirilir.
Goldmann gonyolensi kullanilirken tiim ac1 360 derece gevrilerek degerlendirilir.
Zeiss gonyolensin dort aynasit ile ayni anda tiim aciyr degerlendirmek

mumkindiir.

Klinik pratikte en c¢ok kullandigimiz siniflandirma Schei, Shaffer sistemleridir.
Uluslararasi Glokom Cemiyeti 6n kamara agisinin karanlik odada, hasta karsiya
bakarken ag¢1 elemanlarmi gorecek sekilde 1 mm’lik bir yarik 1sikla muayene
edilmesini 6nermektedir. Shaffer sistemi a¢1 elemanlarinin degerlendirilmesinde i¢in

en yaygin kabul goren siniflandirma sistemidir.

Grade Grade Grade
3 2 1

Sekil 2.3: Shaffer Sistemi

Shaffer sisteminde 6n kamara agisi, iris 6n yuzeyi ile trabekiilumun i¢ yiizeyinden
gecen iki hayali ¢izginin agiklifindan goriilen anatomik yapilarin durumuna gore 0

ile IV arasinda degerlendirilir33 ;

Grade IV (35°-45°)

Siliyer cisim goriilebilir. En genis agidir ve kapanma ihtimali yoktur.

Grade III (20°-35°)

Skleral mahmuz goriiliir. Kapanma ihtimali yoktur.

Grade 11 (20°)

Trabekiiler ag izlenebilir. Skleral mahmuz izlenmez. Dar agidir ve kapanmaya
egilimlidir.
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Grade I (10°)
Sadece schwalbe ¢izgisi izlenebilir. Cok dar agidir ve kapanma riski ¢ok yiiksektir.
Grade 0 (0°)

Hicbir ac1 elemani izlenmez. iridokorneal temasin oldugu kapali aci tipidir. Bu
durumda Zeiss gonyolensi ile indentasyon yapilir ve apozisyonel veya sinesiyal ag1

kapanmasi olup olmadig1 degerlendirilir.

Schei evrelemesi Shaffer evrelemesinin tam tersi olup, evreleme kapali agidan (Evre
4) tam acik acitya (Evre 0) kadar uzanir. On kamara agisimi goriilebilen en

posteriordaki a¢1 elemanina gore siniflar;

Evre 0: Siliyer banda kadar tiim ag¢1 elemanlar1 izlenmekte (en genis ag1)
Evre 1: Iris katlantis1 tiim siliyer bandin izlenmesine engel olmakta
Evre 2: Trabekiiler agin arkasi izlenememekte

Evre 3: Trabekiiler agin posterior kismi izlenememekte

Evre 4: Schwalbe hattinin arkasinda a¢1 elemani izlenememekte

HUMOR AKOZ DINAMIKLERI

2.7.1. Biyokimyasal Yapisi

Hiimor akéz plazmaya gore daha diisik pH’ya sahiptir ve daha hipertoniktir
(pH:7,2). Askorbik asit seviyesi ve klor diizeyi plazmadan fazla olup bikarbonat
seviyesi daha disiiktiir. Protein miktar1 ise plazmanin %1’inden daha diisiik
seviyededir'®. Yiiksek molekiil agirlikli proteinler ¢ok az miktarlarda bulunmaktadir
ancak ferritin daha fazla bulunmaktadir. G6z dokularindan, ¢ogunlugu biiylime

faktorii olmakla beraber bagka proteinler de sentezlenir.

Sodyum, potasyum ve bikarbonat ATPaz sistemi araciligi ile aktif tasima ile
sekresyona katilir. Okiiler dokular tarafindan glukoz ve oksijen tiiketildigi icin
diizeyi plazmanin altindadir. Aminoasitler, néradrenalin ve pihtilagsma faktorleri de

degisik konsantrasyonlarda bulunmaktadir.
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2.7.2. Fizyoloji ve Akoz Yapim Mekanizmalari

Hiimor akoz siliyer ¢ikintilarda bulunan non-pigmente epitel hiicrelerinde kapiller
damarlarda bulunan plazmadan {iretilir. Saglikli geng¢ bireylerde ak6z yapim hizi
ortalama 2-3 ul/dakikadir. Uretilen hiimér akdz arka kamaradan pupilla aracilig: ile
Oon kamaraya gecer. Buradan da %80’1 konvansiyonel yol olan trabekiiler ag,
schlemm kanal1 ve toplayici kanallardan vendz sisteme gecerken geri kalan %20’lik

kismu iris ve siliyer kastan suprakoroidal bosluga drene olur.

Hiimor akoziin okiiler dokularda bir¢gok dnemli gorevi bulunmaktadir. Kornea, lens
ve trabekiiler ag gibi damarsiz dokularin beslenmesinde rol alir. Okiiler dokular igin
gerekli besinleri getirip, metabolik ve toksik iriinleri uzaklagtirir. Gorsel
fonksiyonun devami i¢in optik olarak saydam bir ortam saglar. Glob biitiinliiglinde
onemli olup g6z ici basincinin diizeyini belirler. Yiiksek diizeyde bulunan askorbat,
okiiler yapilar1 UV ve diger 1sinlarin zararlarina kars1 korur ve serbest radikal etkiyi

onler. Hiicresel ve hiimoral immiin yanitta gorev alir.

Hiimor akoziin siliyer ¢ikintilardaki kapiller duvar, stroma ve epitel tabakalarindan

gecisinde bilinen 3 mekanizma bulunmaktadir'®:

1) Difiizyon: Enerji gerektirmez. Konsantrasyon farkina gore pasif madde gegisini
gosterir. Oksijen, glikoz, karbondioksit, aminoasit gecisi diflizyonla olur. Ak6z

yapimina dogrudan katkis1 yoktur ancak akoz icerigini belirlemede rol alir.

2) Ultrafiltrasyon: Enerji gerektirmez. Su ve suda eriyen maddelerin rolatif osmotik
ve hidrostatik basing gradyentine bagli siliyer epitelden ge¢mesidir. Akoz

uretiminde ilk basamaktir.

3) Aktif sekresyon: Enerji gerektirir. Hidrostatik basing farkindan bagimsizdir.
Akoziin yaklagik %80-90°1 karbonik anhidraz ve Na/K ATPaz gibi enzimlerin
olusturdugu aktif metabolik olaylar sonucunda pigmentsiz siliyer epitel hiicreleri

tarafindan sentezlenir. Salinimi1 GIB seviyesinden bagimsizdir.

v' Akoz salgilanmasinda %80 aktif sekresyon, %20 ultrafiltrasyon ve difiizyon

mekanizmalar1 gorev alir. Aktif olmayan akoz saliimi GIB artinca azalir.

Hiimor akdz salgilanmasi dilirnal seyir gosterir. Saglikli bir insan goziinde salinim
sabah saatlerinde en yiiksek seviyede iken gece yarisinda en diisiik seviyededir. 100

dakikada bir hiimoér ak6z yenilenmektedir. Akoz tiretimi her dekatta yaklasik %2.,4
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azalmaktadir. Olusum hizinin  Ol¢iiminde en sik  kullanilan  yontem;
fotoflorometredir. Topikal ya da sistemik olarak uygulanan floroseinin 6n kamaradan
kaybolma hizi hesaplanir. Akdz yapim hizi kan-akéz bariyerinin biitiinligiinden,
siliyer cisme ulasan kan akim hizindan, vaskiiler dokularin ve siliyer epitelin
ndrohiimdral diizenlenmesinden etkilenir. GIB’yi diisiiren nedenlerin bazilari;
travma, egzersiz, inflamasyon, iiveit, diyabet, koroid dekolmani, genel anestezikler

ve baz1 sistemik ajanlardir. Karotid okluzif hastaligi da akdz salgisini azaltabilir®.

Normal sartlar altinda akoéz iiretimi ile atilimi arasinda denge vardir. Bu denge

Goldmann esitligi ile saglanir.

F = (Po-Pv)C + U veya Po = (F-U)/C + Pv

F: Akoz iiretim miktar1 (nl/dakika)

U: Uveoskleral akim hiz1 (ul/dakika)

Po: Goz i¢i basine1 (mmHg)

Pv: Episkleral ven6z basing (mmHg)

C: Trabekiiler diga akim kolaylig: (ul/dakika/mmHg)

Bu formiile gére GIB; hiimér akdz iiretimi, episkleral venoz basimg ve hiimér akoz

disa akim direnci ile dogru orantili, iiveoskleral disa akim hizi ile ters orantilidir®.
2.7.3. Hiimor Akoziin Disa Akim Yollar:

Hiimor akoziin atilim miktar1 dakikada 0,22-0,28 pl/mmHg’dir. Yas arttik¢a disa
akim azalmaktadir. Akoz disa akimi; cerrahiden, travmadan, ilaclardan, endokrin
faktorlerden etkilenebilir. Saglikli gozlerde de akdz disa akiminda degisiklikler
olabilirken glokom hastalarinda disa akim genellikle azalmistir. Ak6ziin %80 disa
akimi konvansiyonel yol ile olur. Bu yolda enerjiden bagimsiz, basing gradyentine
gore atilmaktadir. Akéz schlemm kanalinin i¢ duvarindaki endotel hiicrelerinin
arasindan ve i¢inden gecerek toplayici kanallara ordan episkleral vendz dolagima, 6n
siliyer venlere ve en son sistemik dolasima ulasir'®. Trabekiiler agda yas ilerledikce
endotel hiicre sayis1 azalirken, bag dokusu artis1 olmakta ve bag doku kalinligr 2-3
kat artmaktadir. Bu sebeple yas ilerledik¢e glokom siklig1 artmaktadir. Akoz disa
akimin1 okiiler nabiz, goz hareketleri gibi ossilatuar basing degisiklikleri

etkilemektedir. Nonkonvansiyonel yol olan iiveoskleral akim ise 6n kamaradan
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siliyer kas arasindan gecip suprasiliyer ve suprakoroidal bosluga (iiveal damarlara)
ilerler. Disa akim GIB’ye bagh degildir. Akoéz disa akimmnin  %20’sini
olusturmaktadir®. Yas ilerledikge bu akim azalir. Prostaglandinler, sikloplejik
ajanlar, epinefrin, apraklonidin gibi ilaglar ve siklodiyaliz iiveoskleral disa akimi

arttirirken, miyotikler azaltir.

Kornea
Trabekiler ag

Schlemm kanali

Toplayici kanallar

iris

Siliyer cisim
Sklera

~ Suprakoryoidal aralik

Sekil 2.4: Ac1 Elemanlari ve Hiimér Akoz Akisi®

2.7.4. Episkleral Venoz Basin¢ (EVB)

Trabekiiler ag1 terk eden hiimor akoz episkleral venlere bosalir. EVB’nin ortalama
degeri 9 + 1.6 mmHg olarak bilinmekte ancak bu deger Ol¢ciim yontemine gore
degisebilmektedir. EVB’deki her 1 mmHg’lik artis GIB’nin 1 mmHg artmasina
neden olacaktir. Go6z i¢i basinct EVB’nin arttigt bazi orbital hastaliklarda,
karotikokaverndz fistiil varliginda ve vendz drenajin bozuldugu durumlarda
artabilir'>.  EVB’yi etkileyen durumlar; viicut pozisyonunun degismesi, oksijen

inhalasyonu, soguk uygulama, vazoaktif ilaglardir.

Episkleral ven6z basing artisinda akla 3 sebep gelmelidir; idiopatik, vendz akimda

tikaniklik, arteriyovenoz fistiiller.

OPTIK SINIR ANATOMISI VE MUAYENESI

2.8.1. Optik Sinir Anatomisi

Optik siniri, yaklasik 1,2 milyon gangliyon hiicresinin aksonlar1 globun arkasinda

birleserek olusturur>. Optik sinir santral sinir sisteminin uzantis1 olup kafa ici, optik
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foramen ici, orbita i¢i ve goz i¢i olmak lizere dort boliimde incelenir. Optik sinirin
g6z ici boliimi papilla, optik disk veya optik sinir bagi (OSB) olarak adlandirilir.
Optik sinir basi ortalama 1 mm uzunlugunda ve 1,5 mm ¢apindadir. Ancak boyutlar
kisisel ve etnik kokenlere gore farkliliklar gosterebilmektedir®. OSB’nin fizyolojik
cukurlugu optik sinirin geometrik merkezinin hafifce temporaline yerlesmistir.
Santral retinal arterin (SRA) ana dallar1 ve santral retinal ven (SRV) bu ¢ukurlugun
ortasindan gecer. Fizyolojik g¢ukurlugun biiyiikliigii optik diskin boyutu arttik¢a
artmaktadir. Siliyer dolasim optik sinir beslenmesinde c¢ok o©nemlidir. Venoz

drenajda ise SRV ve daha az koroidal sistem gorev almaktadir®®.

OSB o6nden arkaya dogru sirayla dort boliimde incelenir: yiizeyel sinir lifi tabakasi,

prelaminer bolge, laminer ve retrolaminer bolge.

bolge

Sekil 2.5: Optik Disk Bas1 Sematik Sekli

Yiizeyel sinir lifi tabakasi: En icteki tabakadir. Bu tabaka RGH aksonlarini, néroglial
hiicreleri ve astrositleri icerir. Miyelinsiz RSLT ile devamlilik gosterir. Ust ve alt
temporal bolgeden gelen optik sinir lifleri makula etrafinda dolasip ark seklinde optik
sinir basina ulasir. Horizontal hatta birlesmezler. Nazal retinadan gelen lifler radial
sekilde optik sinir bagina girer. Makuladan gelen lifler temporalden gelip
papililomakiiler sinir demetini olusturur. Bu glokomatdz optik sinir hasarindaki
gorme alani kayiplarin seyrini gosterir. Bu tabaka fundus muayenesinde goriiliir.
Beslenmesi SRA’dan ayrilan arterioller ile olur. Ganglion hiicre aksonlar1 optik disk

basinda toplandiktan sonra dik sekilde prelaminer tabakaya girer.
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Superior

makila
radial lf

= optik disk

Temporal Nazal

arkuat

lif horizontal

plan

papilomakiler
demet

Sekil 2.6: Retina Sinir Lifi Tabakasinin Normal Anatomisi

Prelaminer tabaka: RSLT nin arkasinda bulunur. Optik diske giren RGH aksonlarini
destekleyen astrositik glial hiicreler bu tabakada daha fazla bulunur. OSB hacmininin
%10’unu  olusturur. Koroide komsu olup kanlanmasi peripapiller koroidal

damarlardan gelen dallarla olur.

Lamina kribroza (LC) tabakasi: iginden sinir liflerinin, aksonlarin gectigi kanallar
bulunan pencereli bag dokudur. Kalinligi 250-750 mikron arasindadir. Lamina
kribroza skleraya komsudur. Yas ilerledikce aksonlarin gectigi kanallarda
degisiklikler olmaktadir ve bunlar glokom patogenezinde 6nemli olabilir. LC’de yer
alan astrositler GIB’ye duyarli olup optik sinir hasarinin patogenezinde énemlidir.
Beslenmesini kisa posterior siliyer arter ve Zinn Haller halkasindan gelen dallar

saglar.

Retrolaminer tabaka: Akson miyelinizasyonun basladig: tabakadir. Oligodendrositler
bulunur. LC’nin arkasinda yer alir. Bu tabaka miyelin i¢erdiginden multipl skleroz
(MS) gibi baz1 demiyelinizan hastaliklardan etkilenebilir. Beslenmesini kisa posterior

siliyer arter, SRA ve pial damarlar saglar.
2.8.2. Glokom Hastalarinda Optik Sinir Muayenesi

Glokom hastalarinda LC diizeyinde baslayan glokomatéz optik sinir hasarma bagh
optik atrofi gelisebilir. Bu hastalarda OSB’de cukurlasma, canaklasma, LC’de
incelme ve akson hasar1 meydana gelir. OSB’nin merkezinde yer alan ¢ukurlugun
optik diske orani c/d (¢ukur/disk orani) olarak tanimlanir. C/d oraninin 0,3 iin

tizerinde olmasi anormal iken disk asimetrisi de glokom lehinedir. Optik disk
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etrafinda kiymik hemorajiler, damarlarda dirseklenme, siingiileme, nazale yonlenme

izlenebilir.

Resim 2.2: Glokomat6z Optik Disk

Optik disk muayenesi direkt oftalmoskop, indirekt oftalmoskop ve biyomikroskopik
olarak yapilabilir. En iyi muayene yontemi biyomikroskopik muayenedir. Optik

diskteki glokomatdz hasarlar; intrapapiller ve parapapiller bolgelerde olabilir®.
2.8.2.1. intrapapiller disk degisiklikleri

Nororetinal rimde (NRR) incelme, optik cukurlukta biiylime, c/d oraninda artis, optik

disk baginda hemorajiler goriilebilir.

Glokomda noéroretinal rim dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir. Normalde NRR
inferiorda en genistir. Bunu siiperior, nazal ve temporal bélgeler izler. Glokom
hastalarinda NRR’de incelme olur ve bu kayip gérme alani hasarindan 6nce baglar.
NRR kaybi gukurlukta konsantrik artiga sebep olur. Alan kaybi inferotemporal
bolgeden baslar. Bunu siiperotemporal, inferonazal ve siiperonazal bolgelerdeki
kayiplar takip eder®’. NRR’deki incelme gdrme alaninda lokalize skotom seklinde
gortliir.

Glokom hastalarinda; gangliyon hiicre aksonlarinda hasar, RSLT’de kayip, c/d

oraninda ve ¢ukurluk derinliginde artig gozlenir.

Cukurluk/disk oraninda artis: Iki gz arasindaki c/d oranlar1 farkinin 0,2 nin iizerinde
olmast ve vertikal c/d’nin horizontal c¢/d’ye oranmin 1’den biiyiik olmas1 glokom
lehinedir®®. ki goz arasindaki c/d oram farkliiginin gdérme alani hasar ile iliskisi

bulunmaktadir.
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Disk hemorajileri: Glokom hastalarinda disk hemorajisi goériillme oram1 % 1,4’tiir.
Inferotemporal bolgede siklikla gozlenir ve ilerleyici hastaligin  gdstergesidir.
Hemoraji olustuktan 1-7 yil sonra disk ve gorme alami degisiklikleri goriilebilir.
Ortalama diizelme zaman1 10 haftadir. GIB’deki diiirnal dalgalanmanin fazla oldugu

hastalarda daha sik goriiliir.
2.8.2.2. Parapapiller disk cevresi degisiklikleri

Koryoretinal atrofi, retina sinir lifi tabakasinda kayiplar goriilebilir.

Parapapiller koryoretinal atrofi (KRA): Optik disk ¢evresindeki santral beta zonu ve
periferik alfa zonunda genislemeler olur. KRA, glokomatéz diger degisiklikler ile

birliktedir®®. KRA, nororetinal rim hasarinin oldugu alan ile uyumludur®®,

Retina sinir lifi tabakasinda kayip: Lokalize veya yaygin hasarlar goriilebilir.
Lokalize hasarlar glokoma baglidir. RGH aksonlarinda %40-50’ye varan kayiplardan
sonra GA’da fonksiyonel kayip gozlenir’®. RSLT de lokalize sinir lifi hasarlar1 en sik

inferotemporal bolgede daha sonra da siiperotemporal bolgede goriiliir.

GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI

Glokomu anatomik, gonyoskopik, biyokimyasal, epidemiyolojik, genetik ve
molekiiler olarak siiflandirmak miimkiindiir. Glokom patofizyolojisi hakkinda bilgi
arttikga farkli simiflandirmalar yapilacaktir. Bunlardan bazilarimi dikkate alarak,

asagidaki gibi siiflama yapmak miimkiindiir®,
a) Konjenital Glokomlar
1. Primer konjenital glokom / Cocukluk ¢ag1 glokomu
2. Konjenital anomaliler ile iliskili glokom
1. Gonyodisgenezi (Axenfeld-Rieger sendromu, Peter’s anomalisi)
2. Sturge- Weber sendromu
3. Aniridi
4. Norofibromatozis

5. Marfan sendromu
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6. Pierre robin sendromu
7. Homosistiniiri
8. Lowe sendromu
9. Mikrosferofaki (Weill-Marchesani)
10. Mikrokornea
11. Konjenital rubella
12. Kromozomal anomaliler
13. Genis bagparmak sendromu
14. Persistan hiperplastik primer vitreus
b) Primer A¢ik Acili Glokomlar (PAAG)
1. Primer agik acil1 glokom
2. Normal basingh glokom
3. Primer juvenil glokom
4. Okiiler hipertansiyon
¢) Primer A¢1 Kapanmasi (PAK) Glokomu
1. Latent ac1 kapanmasi glokomu
2. Intermittant (subakut) ac1 kapanmasi glokomu
3. Akut a¢1 kapanmasi glokomu
4. Kronik a¢1 kapanmasi glokomu
d) Sekonder Acik A¢ili Glokomlar (SAAG)
1. Okiiler hastaliktan kaynaklanan sekonder agik acili glokomlar
1. Eksfoliatif glokom
2. Pigmenter glokom
3. Fakolitik ve fakoanaflaktik glokom
4. Entiimesan katarakt ve lens dislokasyonuna bagli glokomlar

5. Intraokiiler hemorajiyle iliskili glokom
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6. Iridokorneal endotelyal sendrom

7. Posterior polimorfoz distrofi

8. Fuchs endotelyal distrofi

9. Plato iris sendromu

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Retina dekolmani ve vitreoretinal anomalilere bagl glokomlar

Neovaskiiler glokom

Intraokiiler tiimorlerle iliskili glokomlar

Keratit, episklerit ve sklerite sekonder glokom

Uveite sekonder glokom

Okiiler travmaya sekonder glokom

Iyatrojenik sekonder agik acili glokomlar

1. Kortikosteroid tedavisine bagli glokom

2. Intraokiiler cerrahi ve lazere bagl glokom

3. Epitelyal, fibroz ve endotelyal proliferasyonlara bagl glokomlar

4. Goz dis1 sebeplerin neden oldugu sekonder agik agili glokomlar
1. Artmis episkleral vendz basinca bagli glokom

2. Yiiksek goz i¢i basinci ve glokomla seyreden sistemik hastaliklar

Go6z ici cerrahisi sonrast gelisen glokoma oOrnek olarak malign glokom, afaki ve

psodofaki glokomlari, korneal, vitreoretinal cerrahi sonrasi gelisen glokomlar 6rnek

verilebilir.

e) Sekonder A¢1 Kapanmasi

1. Pupil bloguyla beraber sekonder ac1 kapanmasi

2. Pupil blogu olmaksizin 6ne “cekme” mekanizmali sekonder a¢1 kapanmasi

3. Pupil blogu olmaksizin arkadan “itme” mekanizmali sekonder ac1 kapanmasti

1. Akoz yanlig yonlenme (siliyer blok glokomu, malign glokom)

2. Iris ve siliyer cisim kistleri, goz i¢i tiimorleri

23



Genel Bilgiler

3. Vitre bosluguna silikon yagi veya gaz verilmesi
4. Uveal efiizyon
5. Prematiire retinopatisi (Evre V)

6. Sekonder glokom ile iliskilendirilebilen konjenital anormallikler
2.9.1. Okiiler Hipertansiyon (OHT)

Okiiler hipertansiyon (OHT) GIB’nin 21 mmHg iizerine ¢iktig1 ancak optik diskte
yapisal veya fonksiyonel hasarin gelismedigi klinik tablodur. 70 yas iistii saglikli
bireylerde OHT goriilme sikligt %10°dur. Yas ilerledik¢e bu risk artmaktadir.
GIB’nin yiiksek olmasimin okiiler hipertansiyonun glokoma ilerleme riskini arttirdig

calismalarda gosterilmistir’t

. Yapilan c¢aligmalarda OHT’nin PAAG’ye ilerleme
orant %0,5-4/y1l olarak bildirilmistir. Okiiler Hipertansiyon Tedavi Grubu’nun
(OHTS) sonuglarina gore okiiler hipertansiyonun glokoma ilerlemesinde tanimlanan
risk faktorleri; yiiksek goz i¢i basinci, artmis c/d orani, ince santral kornea kalinligi,
aile hikayesi, ileri yas, kardiyovaskiiler hastalik varligi, siyah 1rk, erkek cinsiyettir’?.
GIB santral kornea kalinligma gore diizeltilmelidir. SKK inceldikge okiiler
hipertansiyon gelisme riski artmaktadir. Tedavi edilen okiiler hipertansiyon
hastalarinda %#4,4 tedavisiz izlenenlerde ise %9,5 oraninda glokom gelistigi
bildirilmistir. Tedaviyle glokom gelisme riskinin %50 azaldigi raporlanmustir®.

Tedavi edilecek hastalarda hastanin gérme keskinligini koruyacak hedef GIB

belirlenmeli ve buna gore medikal tedavi planlanmalidir.
2.9.2. Primer A¢ik Acih Glokom (PAAG)

GIB’nin 21 mmHg’ nin iizerinde oldugu glokoma 6zgii OSB bulgulari, RSLT kaybi

ve gorme alan1 hasarinin gorildiigii agik agili glokomdur’

. Diger okiiler ve
konjenital anomaliler goriilmez’®. Bilateral, siklikla asimetrik seyir gosteren, kronik,
progresif anterior optik noropatidir. Hastalar ¢ogunlukla semptom vermez. Ancak
bas agrisi, gbz agrisi, 151k hassasiyeti, gormede bulaniklik, gérme alan1 hasari ile de
bagvurabilirler. PAAG en sik goriilen glokom tipidir. Cogunlukla 40 yasindan sonra
goriiliir. Yas arttikca hastaligin goriilme insidans1 ve hastaliga bagh korliik oram
artar. Yilda %4-6 artig gosterir. 55 yasinin altinda prevalansi1 %1’in altinda iken 65

yasinda %2’ye, 80 yasinda %4’e ulasir. 16 yasindan kiiciiklerde ortaya ¢ikarsa
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juvenil tip denir. PAAG, siyah 1rkta daha fazla goriiliir”®. Cinsiyet farki

bildirilmemistir.

PAAG’nin sebebi tam olarak netlesmemis olmakla birlikte akoziin trabekiiler agdan
disa akiminda direng oldugu kabul edilmektedir’®. Trabekiiler agda endotel hiicre
sayist azalir’’/, bazal membran tabakasi kalinlasir, kollajen miktar1 artar. Bazal
membran kalinlig: arttik¢a aralarindaki bosluk azalir ve disa akima olan direng artar.
Direncin en fazla oldugu yer jukstakanalikiiler tabakadir®®. Trabekiilar agda bulunan
hiicrelerde mitokondriyal fonksiyon bozuklugu oldugu ve aktif transportun
bozuldugu diisiiniilmektedir’®. Bunlarin sonucunda GIiB dengesi bozulur. Yapilan
deneysel calismalarda GIB artinca LC’de bulunan aksonlarin basiya maruz kaldig1 ve

aksonlardaki protein transportunda aksamalar oldugu bildirilmistir’*°,

Hastalar klinige yavas, ilerleyici, periferik gérme alani hasari ile bagvurabilir.
Genellikle bilateral ancak asimetrik seyir gostermektedir®’. Hasar genellikle geri
donilisimsiizdiir. Biyomikroskopik muayenede ©n segment yapilart dogal,
gonyoskopik muayenede iridokorneal aci acik olarak izlenmektedir. Fundus

muayenesinde glokomatdz optik ndropati bulgular1 bulunur.

Risk faktorleri;

Yas Miyopi

Yiiksek GIB Santral kornea kalinligi,
Etnik kdken Genetik faktorler

Sistemik hastaliklar Aile hikayesi
Kan basinci Artmis kan viskozitesi

1. Yas arttikga PAAG riski artmaktadir®,

2. GIB artis1, glokomun patogenezinde ve progresyonunda en ©Onemli risk
faktoriidiir®. GIB degerlerinde her 1 mmHg artis, glokom gelisme riskini %9

arttirmaktadir®®.
3. PAAG, siyah irkta daha fazla goriilmektedir (siyah/beyaz 1rk:4/1)8.

4. Glokomla iligkili oldugu bilinen sistemik hastaliklar: Diyabetes melilitus,
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hiperlipidemi, raynaud sendromu, obstriiktif
uyku apnesi (OSAS), migren, tiroid oftalmopatidir.
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5. PAAG’li hastalarin %11’inde kan basinci diisiikk seviyelerdedir ve olasi

perfliizyon bozuklugu glokom gelisim riskini arttirir.
6. Yiiksek miyopik kirma kusuru olanlarda PAAG siklig1 artmaktadir®,

7. SKK azaldik¢a PAAG riski artmaktadir. Her 40 um’luk incelme, PAAG gelisim

riskini %30 arttirmaktadir?’.

8. PAAG genetik temeli bulunan bir hastaliktir. GLC1A lokusundaki miyosilin
geni (MYOC) mutasyonunun PAAG ile iliskili gosterilmistir. Ayrica optindrin
(OPTN) ve TANK baglayict kinaz 1 (TBK1) gen mutasyonlari, PAAG

patogenezinde etkili oldugu diisiiniilen diger genetik bozukluklardir®.,
9. Birinci derece yakininda PAAG bulunan hastalarda risk 4 kat artmaktadir®®.

10. Artmis kan viskozitesi okiiler kanlanmada azalmaya yol agabilmektedir.
2.9.3. Eksfoliasyon Sendromu ve Eksfoliatif Glokom (ES-EG)

Eksfoliasyon sendromu (ES), seckonder agik agili glokomun sik  goriilen
sebeplerinden biri olup sistemik birikime sekonder ekstraselliiler fibriller ve graniiler
doku goziin tiim tabakalarinda birikebilmektedir®’. Yas ilerledikce goriilme siklig
artmaktadir®. 60 yas iizerinde sik goriildiigii bildirilmistir®®. Yapilan bir ¢alismada
toplumda 40 yas {istii bireylerde goriilme sikligr %12,8 olarak tespit edilmistir.
Eksfoliatif glokom (EG) hastalarinda hem GIB yiiksek hem de GiB’deki dalgalanma
fazladir®. Bu hastalar ilag tedavisine daha direngli olup, glokom cerrahisi yapilma
sikligt  artmigtir.  ES’nin  goriilme sikligi  bolgesel ve etnik farkliliklar
gosterebilmektedir. En fazla prevalansa sahip bolge Iskandinavya’dir. ES,
eskimolarda rastlanmazken, izlandalilarda goriilme sikligt  %21’lerdedir®™.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise; Yalaz ve arkadaslarmin 40 yas {istii 1356
olguda yaptiklar1 ¢calismada ES’nin 50 yas ve tizerinde %7.2, 60 yas iizerinde %11.2
oraninda goriildiigiinii ve kronik acik acili1 glokomlularin %30.5’inin EG’li oldugunu

bildirmislerdir.

ES’nin gelisiminde genetik ve ¢evresel faktorler etkilidir. LOXL1 gen mutasyonlari
iliskilendirilmis mutasyonlardandir. LOXL1 geni ekstraseliiler matriks stabilitesi ile
iliskilidir®. ES genellikle tek tarafli baslar ve 5-10 yillik periyot icerisinde bunlarin
%14-43°1 iki tarafli hale gelir. Yapilan ¢alismalarda EG’nin erkeklerde daha sik
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goriildiigii ve daha ciddi seyrettigi bildirilmistir®2. EG i¢in bildigimiz bir kalitim sekli
yoktur. ES’den EG'ye doniisiimiin genetik ve g¢evresel faktorlerden dolayir oldugu
diisiiniilmektedir®. Yapilan ¢alismalarda ES’den EG’ye doniisiim 5 yil iginde %15-

26 arasinda bildirilmistir.

Eksfoliatif madde o©n segmentte bulunan farkli  hiicreler tarafindan
sentezlenebilmektedir. Sentezlenen bu maddeler goziin tim yapilarinda birikebilir,
lensin 6n ylizeyinde biriken eksfoliatif materyal gri-beyaz halka seklinde gozlenir.
Biriken bu materyal pupilla genisletilince daha net gézlenir ancak ES olan gozlerde
pupilla dilatasyonu daha zayiftir. Bu birikim ekstraseliiler matriks {iretiminde artma,

temizlenmesinde azalma veya her ikisinden kaynaklanabilmektedir®,

Resim 2.3: Pupiller Aralikta Exfoliatif Materyal Birikimi
Eksfoliatif materyalin;

1. Goblet hiicreleri ve gozyasi bezlerini igeren konjonktivada birikimi gozyasi ile

ilgili bozukluklara neden olabilmektedir®.

2. Korneada birikimine bagli endotel hiicrelerinin sayisinda azalma sekil ve

biiyiikliigiinde degisiklikler olabilir, yaygin pigment birikimi gozlenebilir.

3. [Iriste birikim sfinkter kasinda atrofiye neden olup pupillada dilatasyon

problemlerine neden olabilir.

4. Zoniillerde birikim fakodonezise, komplikasyonlu katarakt cerrahisine, lens

subluksasyonuna neden olabilir.

5. Lensin yer degistirmesine bagl a¢1 kapanmasi glokomu gelisebilir.

27



Genel Bilgiler

6. Trabekiiler yapilarda birikim akéz disa akimini zorlastirir ve GIB’de yiikselmeye

neden olur.
7. Siliyer cisimde ve afak hastalarda 6n hiyaloid yiizeyinde birikebilir.

Eksfoliatif materyalin 6n kamara agisinda schwalbe ¢izgisi oniinde neden oldugu
pigment birikimine ‘Sampaolesi ¢izgisi’ denmektedir. EG, ¢ogunlukla a¢ik acilidir
fakat kapali acili glokom, okiiler hipertansiyon (OHT) ile akut a¢1 kapanmasi
glokomuna da neden olabilir. EG’de trabekiilektomi sonrasi basari oranlari,
PAAG'dekine benzerdir. Ancak EG’de ameliyat komplikasyonlar1 daha fazladir.
Ameliyat éncesi GIB’nin ¢ok yiiksek olmas1 koroidal hemoraji ve effiizyon riskini
arttirabilir. Zayiflamis zoniiler destek, ameliyat esnasinda lensin one hareketine,
subluksasyonuna, lens hasarmma ve vitreus kaybina neden olabilmektedir. EG'li
hastalarda, trabekiilektomi ameliyati sonrasinda katarakt goriilme oranlar1 da daha

yiiksek olarak bulunmustur®.

Eksfoliatif madde baska organlarda da birikebilmektedir. Koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, alzheimer hastaligi ve diger kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili

olabilecegi yapilan ¢alismalarda bildirilmistir.
2.9.4. Pigment Dispersiyon Sendromu (PDS)

On segmentte pigment dagilimmin goriildiigii sekonder acik agili glokom tipidir.
Tim glokom hastalarinin %1-1.5’idir. Beyaz irkta ve geng¢ erkeklerde daha sik
rastlanir. Miyopik kirma kusuru siklikla gériiliir. OD gegis gosterir. Iris ve siliyer
cisme ait pigment graniilleri, 6n segment yapilarinda ve agida birikerek disa akim

direncini arttirmakta ve goz i¢i basincini yiikseltmektedir.

Biyomikroskopik muayene de;

1. Endotelde krukenberg igi olarak adlandirilan ig seklinde pigment birikimi
2. Derin 6n kamara

3. Iris midperiferinde transliiminasyon defekti, iridodonezis

4. Trabekiiler agda belirgin ve homojen pigmentasyon®

5. Schwalbe c¢izgisi Oniinde (sampaolesi ¢izgisi), lensin arka yiiziinde veya
zoniillerin yapisma yerinde (zentmayer halkasi veya schei c¢izgisi) pigment

birikimi gdzlenebilir.
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6. 1ki gbz arasinda heterokromik gériiniim olabilir.
Pigmenter glokom patogenezinde 2 durum s6z konusudur:
1.  On segment yapilarinda pigment birikimi

2. Artmis disa akim direnci

Periferik irisin zoniillere siirtlinmesine ikincil olarak iristen pigment sag¢ilimi
goriilebilir. On kamara acismin pigmentle dolmasi trabekiilumun hasarma,
sklerozuna neden olur. Disa akim direnci artarak GIB’de artisa neden olur ve
glokomato6z optik noropati bulgular1 goriiliir. Egzersiz veya pupiller dilatasyon ani
pigment sacilimma neden olup GiB’de ani artislara neden olabilir. GIB’de
dalgalanmalar gériilebilir. Ayiric1 tanida OKA’da pigmentasyona neden olacak diger
nedenler; ileri yas, PAAG, a¢1 kapanmasi glokomu, eksfoliasyon glokomu, daha
once gecirilmis cerrahi, iiveit, travma, iris ve siliyer cisim kistleri, pigmente

intraokiiler tiimorler akla gelmelidir.
2.9.5. Ac1 Kapanmasi Glokomu (AKG)

OKA’nm periferik iris dokusu tarafindan tikandigi primer veya sekonder glokom
tipidir®. Siklig1 kadinlarda daha fazladir. A¢1 kapanmasina neden olabilecek yapisal
ozellikler; yiiksek hipermetropiye bagli géziin aksiyel uzunlugunun normalden kisa
olmast, s1g 6n kamara, kornea ¢apinin kii¢iik olmasi, lensin sigsmesi, lensin 6ne dogru
rotasyonudur. Genetik olarak yatkin ve yapisal risk faktorii olan kigilerde uzun siire
karanlik ortamda bulunmak, uzun siire yakin mesafe c¢alismak, muayene ig¢in
midriyatik damla damlatilmasi, asir1 heyecanlanmak, sicak banyo akut ag1 kapanmasi
glokomuna neden olabilir. Kapal1 agili glokom, siirecin baglangicindan itibaren bulgu

Verir.

a) Intermittan ac1 kapanmasi glokomu: Ag¢i ara ara kapanir, birkag saat sonra
tekrar normale gelir. Atak aninda bulanik gérme, gozde ve alinda ciddi agri, renkli

haleler gormeye neden olabilir. A¢1 agildiginda semptomlar diizelir.

b) Kronik a¢1 kapanmasi glokomu: Zaman zaman goriilen ataklar sinsi sekilde
GIB’yi ¢ok arttirmadan yapisikliklara neden olup, aginin bir kismmin kapanmasina
ve kronik a¢1 kapanmasi glokomuna sebep olur®®. Sonug olarak GIB yiiksek seyreder

ve glokomatdz optik ndropatiye neden olur.
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¢) Akut a¢1 kapanmasi glokomu: A¢inin tam kapanmasi sdz konusudur. Iris-lens
hatt1 6ne dogru gelmistir. GIB 60 mmHg’ye kadar yiikselebilir. Siklikla bilateral
goriiliir. Kadinlarda daha sik goriiliir. Hasta ¢ok siddetli agri, kirmizi1 goz, azalmisg

gorme keskinligi, bulanti-kusma ile basvurur. Acil tedavi edilmesi gerekir2,

2.10 GORME ALANI MUAYENESI (FONKSiYONEL TEST)

GoOrme alani, goziin bir noktaya odaklanip odak noktasinin etrafindaki gorebildigi
alani ifade eder. Duyarlilig1 desibel, genisligi derece cinsinden Ol¢iiliir. Gorme alani
glokomun tanisinda ve takibinde altin standart yontem olarak kabul edilmektedir.
Progresyon kararinda ve tedavi diizenlenmesinde 6nemli bir testtir. Saglikli birey
gérme alaninda siiperiorda 50, nazalde 60, inferiorda 70 ve temporalde 90 derecelik
alan1 goriir. Gorme alanindaki kor nokta optik sinir basina denk gelir ve fiksasyon
noktasmin 10-20° temporalinde kalir. Alan 6lgiimii perimetri ile yapilmaktadir.
Periferik alan muayenesi anlamina gelen perimetri kontrast duyarlilik ayrimi esasina
dayanmaktadir. Kontrast duyarliligi, 151k veya seklin daha koyu ve daha agik zemin
tizerinde algilanmasidir. Statik perimetriler bu prensibe dayanir ve goérme alaninda

retinal duyarlilik haritasi olusturur.
Perimetrinin baslica iki tipi kullanilmaktadir:

1. Kinetik perimetri: Uyaranin ¢ap1 ve siddeti sabit tutulur. Uyaran gériilmeyen bir

noktadan goriiliinceye kadar hareket ettirilerek yapilan gérme alani testidir.

2. Otomatik (statik) perimetri: Uyaranin lokalizasyonu sabit tutulur ve hedef
goriiniir hale gelinceye kadar parlaklig: arttirilir. Otomatik perimetride baglica dl¢iim
sekilleri; threshold, suprathreshold, threshold baglantili 6l¢timdiir. Glokom tanisinda
ve takibinde en uygun olan threshold testlerdir. Standart uyaran; beyaz arka plan
tizerinde beyaz 1s1ktir. Glokomatdz hasarin siddetine gore test stratejisi belirlenir. 30-
2, 24-2 GA testlerine ek olarak ileri glokomatdz hasari olan kisilerde santral 10-2 GA
testi yapilmaktadir. Uyum saglamayan hastalarda manuel perimetri tercih

edilmelidir.
Otomatik statik perimetri tiirleri sunlardir:
1. Humprey otomatik statik perimetrisi

2. Kisa dalga boylu perimetri (Short Wavelenght Automatic Perimetri; SWAP)
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3. Frekans ¢iftlestirme perimetrisi (Frequency Doubling Perimetri; FDP)
4. Yiiksek ¢oziintirlik perimetrisi (High-Pass Resolution Perimetri; HPRP)
5. Hareket denetleyici otomatik perimetri (Motion Automated Perimetri; MAP)

Giiniimiizde pek ¢ok otomatik perimetri bulunmasina ragmen en ¢ok tercih ettigimiz
Humprey otomatik perimetrisidir. 31,5 asb zemin aydinlatmasi {izerine standart
beyaz (mavi-kirmizi uyaran da gonderilebilir) uyaran, 0-51 dB uyaran siddeti ile 0,2
sn gosterilir. Cihaza ait farkli stimulus tiirleri (I-V) bulunmaktadir. Genellikle III
numaral1 stimulus secilmektedir. 30-2 GA testi, santral 30° lik alanda 6 derecelik
mesafeler ile yerlestirilmis 76 noktay1 sorgular. Daha sik kullanilan 24-2 GA testi ise
test stiresini %10-20 kisaltmistir ve 54 noktayr sorgulamaktadir. Ancak uyumu
arttirmak igin daha kisa siiren testler de gelistirilmistir. Humphrey perimetrisi’nde
(Humphrey Instruments, San Leandro, Calif, A.B.D.) bulunan swedish interactive
thresholding algorithim (SITA) gorme alanmi test programi bu amaca hizmet
etmektedir. SITA’nin SITA Standard ve SITA Fast seklinde iki versiyonu
bulunmaktadir. Aralarindaki fark SITA Fast daha az stimulusa bagli daha hizli ve
hata orani daha yiiksektir.

2.10.1. Terminoloji

Fiksasyon: Gorme alaninda foveanin merkezine denk gelen alan
Santral gorme alani: Fiksasyon noktasi ¢evresindeki 30 derecelik alan

Arkuat alan (Bjerrum alani): Optik diskten uzanip papillomakiiler lif demetinin
etrafin1 ¢evirerek siiperior ve inferiorda bulunan arkadlardir. Santral gérme alaninin

25%’si iginde kalir ve glokomatoz hasara en duyarl alandir.

Kor nokta: Foveanin 10-15 derece nazalinde kalir ve OSB’ye karsilik gelir. Her

zaman fiksasyon noktasinin temporalinde bulunur.

Izopter: Ayni1 151k esigine sahip lokalizasyonlar birlestiren egridir. Genellikle kinetik

perimetride kullanilan bir terimdir.

Retinal duyarlilik: Desibel (dB) olarak oSlgiiliir. Makulada retinal duyarliligin fazla
oldugu alanda daha biiyiik bir deger alirken az oldugu bolgelerde (perifer) daha

kiiciik bir deger alir. Isik siddeti ile aralarinda ters orant1 s6z konusu olup, 151k siddeti
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azaldikca retinal duyarlilik artacaktir. Erken glokomatéz hasar1 gostermede gérme

alaninda siiperonazal kadranda duyarlilik azalmasi 6nemli bir bulgudur.

Depresyon: Yasa uygun olarak bir noktadaki retinal duyarliligin azalmasidir. Genel
depresyon, genel duyarlilik azalmasimi gosterir. Refraksiyon kusurlari, ortam

saydamligi, pupil ¢apindan etkilenir.
Skotom: Gorme alanindaki lokalize defekt veya depresyondur.
Rolatif skotom: Uyaranin siddeti veya biiytikliigii arttirildiginda kaybolan skotomdur.

Absolii skotom: Uyaranin siddeti veya biiylikliigli arttirildiginda da devam eden

skotomdur.

Esik (threshold) deger: Belli bir bolgede, gonderilen uyaranin %50 oraninda
algilandigi 151k siddetidir.

2.10.2. Test Giivenilirlik Parametreleri®®

Gorme alan1 ¢iktisinin sol list kosesinde bulunmaktadir.

1. Fiksasyon Kaybi: Kisinin goziinii odak noktasindan ne kadar siklikla ayirdigini
gosterir. Kor noktaya belli araliklarla diisen uyaranin goriilmesi cihaz tarafindan
fiksasyon kaybi olarak kabul edilir (Heijl Krakau metodu). Fiksasyon kaybi
%20’nin iizerinde olmasi durumunda giivenilirlik diisiiktiir. ileri glokomatoz
hasar1 olan hastalarda bir miktar ytiksek cikabilir. Fiksasyon kaybinin fazla olmasi

testi oldugundan daha iy1 gosterecektir.

2. Yalanc1 Pozitif Hata: Herhangi bir uyaran olmadigi halde hastanin yanit
vermesidir. Testi beklenenden daha iyi ¢ikar. Yalanci pozitiflik oran1 %33’{in

tizerinde ise test degerlendirilmeye alinmaz.

3. Yanlis Negatif Hata: Ayni noktada daha Once saptanan esik degerinden ¢ok daha
giiclii uyaran uygulandig1 halde cevap alinamamasidir. Yanlis negatif hata orani
%33’1in iizerinde ise test degerlendirilmeye alinmaz. Dikkatsiz ve yorgun kiside
hata orami1 yiiksek olur. Yiiksek olmasi testi gercekte oldugundan daha koti

gosterir.
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2.10.3. Global indeksler

Gorme alani ¢iktisinin sag alt kisminda bulunmaktadir.

1. Mean deviasyon (MD): Hastada 6lgiilen test noktalarini yasa gore diizeltip retinal
duyarllik ile karsilastirir. Normal degeri + 2 dB’dir®®. Ortam opasiteleri, diffiiz
veya ciddi lokalize kayiplar MD degerindeki negatifligi arttirir.

2. Patern standart deviasyon (PSD): Her 6l¢im noktasindaki beklenen deger ile
Olciilen deger farkinin standart sapmasidir. Lokalize GA defektlerini gosterir. PSD
degerinin diisiik olmasi normal iken yliksek olmasi diizensiz bir gérme alanini
gosterir. Glokom i¢in spesifiktir. Katarakt, kiiciik pupilla gibi gérme alaninda

genel depresyon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri diizeltir.

3. Gorme alani1 indeksi (Visual field index-VFI): Kisinin yasa gore diizeltilmis
sekilde gorme alanindaki kayip oranimi sayisal deger olarak verir. Normal VFI
degeri %100°diir. Ortam opasitesinden daha az etkilenir ve MD degerine
alternatiftir.

2.10.4. Glokomda Gorme Alam Kayiplari

RGH kayb1 %40’ iizerine ¢iktig1 zaman GA defektleri karsimiza ¢ikmaktadir®.
Lokalize alanlarda baslayan kayiplar ilk olarak periferde GA hasar1 olusturur. Hasar
ilerlemeye devam ettik¢e santral gorme alan1 da etkilenecektir. GA kaybi diffiiz ve

lokalize kayip olmak tizere iki grupta incelenebilir:
1) Diffiiz gorme alani kayiplar

Glokoma 6zgii GA kaybi degildir. Generalize depresyon olabilir. Diizeltilmemis

refraktif kusurlar, katarakt, miyozis, diffiiz retinal hasara bagl olabilir.
2) Lokalize gorme alami kayiplari

Glokoma o6zgili kayiplardir. Retina sinir lifi tabakasina karsilik gelen alanlarda

goriilen GA defektini gosterir.

a. Parasantral skotom: Fiksasyonun 10°’si iginde goriilen skotomlardir. Arkuat

skotoma ilerleyebilir.
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b. Arkuat/Bjerrum skotom: Fiksasyonun 10-20%’si i¢inde yer alir. OSB’de baslayan
lifler horizontal median rafeye kadar ark ¢izer. Erken glokomatoz hasara

duyarhdir. Ilerleyen hasar cift arkuat skotom goriiniimiine neden olabilir®.

c. Nazal step: Ust ve alt horizontal yaridaki hasar genellikle basamak olusturur.
Cogunlukla iist horizontal rafe daha fazla etkilenir. Siklikla AKG’nin erken

doneminde goriiliir®®.
d. Temporal step: ilerleyen evrelerde ortaya ¢ikan periferik GA defektidir.

e. Temporal adacik: Ileri evre glokomatdz hasari olan bireylerde santralde saglam
papiilomakiiler lifler ve bazi nazal lifler etkilenmeden kalir. 10-2 GA daha dogru

bilgi verir.

Resim 2.4: Humphrey Field Analyzer (HFA-3. Carl Zeiss Meditec, Dublin, California,
USA) Gorme Alani Cihazi ile Yapilmig 24-2 SITA-Standart Gérme Alani Testi

2.11 OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT), biyolojik dokulara gonderilen ve dokulardan
yanstyan yaklasik 800 nm dalga boyundaki kiziltesi 15181in siddetini ve yansima
gecikme zamanmi Olgerek dokulart 1-15 mikron (um) luk kesitler halinde

goriintiilemektedir'®.

Noninvaziv, nonkontakt goriintileme metodudur. OKT,
teknolojik olarak parsiyel koherent interferometredir. Interferometre retinal
dokulardan yanstyan 15181n zamansal gecikmesini hesaplar. Parsiyel koherent 151k ise

kisa aralikta farkli dalga boyundaki 151n demetini igermektedir.
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Time domain OKT, Fourier-domain (Spectral-domain) (SD-OKT) OKT ve Swept-
source OKT cihazlar1 gelistirilmistir. Cihazlar gelistikce hiz ve ¢oziiniirlik
artmaktadir'®. Coziiniirliik arttikca retinanin katmanlari daha iyi ayirt edilmektedir.
Standart OKT goriintiileme modu ile retina tabakalari ve posterior vitreus
degerlendirilebilmekteyken yeni teknoloji EDI-OKT gériintiileme modu sayesinde

koroid ve derin retinal dokular ayrintili incelenebilmektedir.

Guniimiizde kullanimda olan SD OKT’ler; Cirrus HD (Carl- Zeiss Zeiss, Meditec,
Dublin CA), Spectralis (Heidelberg, Germany), OTI Spectral OKT/SLO (OPKO/
OTI, Miami FL), RTVue-100 (Optovue Fremont, CA), Copernicus (Optopol), 3D
OKT1000 (Topcon Corporation, Tokyo, Japan), Nidek RS-3000 (Nidek, Aiki,

Japan)’dirt®,

e e mtehen | e e s (e

Resim 2.5: Heidelberg Spectralis OKT RSLT Goriintlileme Sistemi

OKT, OSB’deki yapisal hasar1 gosterir. Erken glokomatdz hasari belirlemede gorme
alanindan daha oOnemlidir. OKT’de glokom tanisinda yapilan analizler genel

hatlariyla;

Peripapiller retina sinir lif tabakas1 kalinlik 6l¢timii
Optik sinir bagi analizi

Makiila analizi

Gangliyon hiicre analizi
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2.11.1. Peripapiller RSLT Kalinlik Ol¢iimii

Erken glokomat6z hasar1 gostermede kullanilir. Standart 3,45 mm capli dairesel kesit
kullanilarak optik disk cevresinde silindirik tarama yapilmakta ve retina sinir lifi
tabakast (RSLT) kalinligi, otomatik bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir.
Olgiimler RSLT’nin optik disk ¢evresindeki konumuna gére bir kalinlik haritasi
olarak; 12 saat kadrani, 4 kadran ve ortalama RSLT kalinligin1 verecek sekilde bir
grafik halinde gosterilmektedir. RSLT 6l¢iimleri gérme alani indeksleri ile uyumlu
seyretmektedir. Retina sinir lifi kalinlik haritasi temporal, superior, nazal, inferior ve
tekrar temporal bolgelerde gosterilir (TSNIT grafigi). Bu veriler normal degerlerle
karsilastirilip renk kodlamasi olarak da verilmektedir. Normal Slgtimlerin alt %1’
kirmizi, alt %5°1 sar1, iist %5°i beyaz, kalan %90°1 yesil renk ile gosterilmektedir?®.
RSLT siiperior ve inferiorda kalin, nazal ve temporalde ise ince yapisi ile ¢ift horgiic
dagilimi gostermektedir. Ortalama RSLT kalinligi 100-120 mikron araligindadir.
Glokom hastalarinda 40 mikrona kadar diisebilmektedir. leri glokomatdz defektlerde
de 40 mikronun altina inmez'®. Glokom tanisinda ve takibinde ortalama RSLT

kalinlig1 6zellikle de inferior RSLT kalinlig1 en hassas parametreler arasindadir'®,

2.11.2. Optik Sinir Bas1 (OSB) Analizi

Retina pigment epiteli (RPE), koryokapillaris ve fotoreseptorlerin bittigi yer OSB
olarak kabul edilmekte ve sinirlar1 otomatik olarak belirlenmektedir. Optik diskin
merkezi bruch membran agiklifia gore otomatik belirlenir. I¢ limitan membran
(ILM) bitiminin belirlenmesi ile de ¢ukurluk sinir1 tespit edilir. Bu analizler sonucu
rim ve c¢ukurluk alani, c/d orani, vertikal ve horizontal c¢/d orani, bruch membran
acikligi, LC kalinligi, noral doku kalinligi gibi parametreler belirlenir. Glokomatoz
hasar; nororetinal rimde incelme ve optik disk cukurlugunda derinlesme ile

karakterizedirt®®,
2.11.3. Makula Analizi

Makulada retinal ganglion hiicrelerinin yaklagik %30-50’si  bulunmaktadir.
Glokomatdz defektin siddeti ile orantili olarak makiiler alanda i¢ retinal tabakalarda
incelme olmaktadir!®, I¢ retinal tabakalardaki incelme peripapiller RSLT ve GA

defekti ile de uyumludur. Beraberinde makiiler bolgede hasar tespit edilenlerde,
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makiila analizinin kullanimi siirlanmaktadir. Fakat miyopik disklerde ve genis

peripapiller atrofi (PPA) varliginda glokom tanisinda 6nemlidir.
2.11.4. Ganglion Hiicre Analizi (GHA)

Glokom, ganglion hiicre kompleksi ve aksonlarinin kaybiyla seyreden ilerleyici bir
hastaliktir. Bu sebeple bu tabakanin izlemi tani ve takipte onemlidir. GHA, makulada
bulunan ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakanin kalinligin1 Olger ve erken
glokomatdz hasarr anlamamiza yardimer olurt®”. Glokomun preperimetrik fazinda
GHA’ya ait parametrelerin 6zellikle de inferior kadrana ait 6lgiimlerin peripapiller

RSLT’den tanisal agidan daha iyi oldugu gosterilmistir'®,

2.12 GLOKOM TEDAVISI

Glokom hastalarinin tedavisinde amacimiz gérme keskinliginin korunmas i¢in tek
ve en dnemli degistirilebilir risk faktorii GIB’yi diisiirmektir'®®. Fakat her hastada
hedef GIB ayni1 degildir. Genel olarak GIB’de %20, %30, %40 azalma ilk amacimiz
olmakla beraber glokomun tipine, hastanin gdz i¢i basincina, GIB’deki
dalgalanmalara, GA kaybina, hasarin progresyon hizina, hastanin yasina ve ortalama
yasam beklentisine, sistemik hastaliklarina bagli olarak degismektedir!®. Hedef goz
ici basinci, glokomatdz hasarin ilerlemesini &nleyen en yiiksek GIB’dir”®. GIB
diisiiriilmesine ek olarak optik sinire giden kan akimini arttirmak ve néron koruyucu

etki glokom tedavi modaliteleri arasindadir.

Glokom tedavisinde medikal, lazer ve cerrahi tedavi segenekleri mevcuttur.
Glokomun tipine, ilerleme hizina, hastaligin siddetine gore tedavi segenegimizde
degisebilmektedir. Cerrahinin ilk tedavi segenegi oldugu durumlar; konjenital
glokom ve akut AKG’dir. Diger glokom tiplerinde medikal/ lazer tedavisi ile yeterli

GIB diisiisii saglanamazsa cerrahi tedaviye bagvurulmaktadir.
2.12.1. Medikal Tedavi

Ik tedavi secenegimiz medikal ajanlarin kullanimidir. Bu ilaglar topikal ve sistemik

olarak kullanilabilmektedir. Etkilerini iki sekilde gosterirler.
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Hiimor akéz tiretimini azaltan ilaglar;

1. Sempatomimetikler, sempatolitikler (beta blokerler), karbonik anhidraz

inhibitorleri Trabekiiler ve/veya tiveoskleral diga akim direncini azaltan ilaclar;
2. Parasempatomimetikler, ssmpatomimetikler, prostaglandin analoglari.

Etki Mekanizmalarina Gore Su Sekilde Simiflandirmak Miimkiindiir:
2.12.1.1. Parasempatomimetikler

3. Kolinerjik stimiilatorler ya da miyotikler olarak isimlendirilirler.
4. Etkilerine gore direkt ve indirekt olarak ikiye ayirabiliriz:

1. Direkt muskarinik reseptorii uyararak etki gosteren ilaglara Ornek olarak

asetilkolin, pilokarpin ve karbakol verilebilir.

2. Asetilkolin yikimini indirekt olarak kolinesteraz inhibisyonu ile engelleyen

ilaclara ise fizostigmin, ekotiofat, demekaryum bromiir verilebilir.

1. Parasempatomimetik ilaglar siliyer kasi1 kasarak skleral mahmuzu c¢eker ve

trabekiiler yoldan disa akimu arttirir.

2. Parasempatomimetik ajanlar miyozise neden olarak periferik iris dokusunu agidan

uzaklastirir ve aciy1 genisletir. Bunu pupillanin sfinkter kasina etki ederek yapar.
3. Konvansiyonel yoldan disa akimu arttirip tiveoskleral yoldan azaltir.

4. Pupiller bloga bagli AKG’de pilokarpin kullanilir. Pilokarpin, direkt etkili ajanlar
icinde en ¢ok tercih edilendir. Glinlik 4 defa damlatilir. Goz agrisi, gozde
kizariklik, punktumda tikaniklik, Oksiiriikk, bronkospazm, bas agris1 gibi yan

etkileri bulunmaktadir.

5. Indirekt etkili ajanlar yan etkilerinin ¢ok olmasi ve etkilerinin uzun olmasi

nedeniyle pek tercih edilmezler.
6. Kan-akdz bariyerini bozabilecegi i¢in tiveitik ve NVG’de kullanilmamalidir.

7. GIB’de baslangig degerine gore %10-20 oraninda diisiis saglarlar.
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2.12.1.2. Sempatomimetikler

1. Sempatomimetik ilaglar alfa ve beta adrenerjik reseptorler ilizerinden etki eder.
Alfa agonist etkiyle ak6ziin hem konvansiyonel hem de nonkonvansiyonel yoldan

disa akimini arttirirlar.

2. Alfa 1- 2 reseptorleri bulunur. Alfa 2 selektif ve non-selektif etkiye sahiptir.
Sempatomimetik ilaglar alfa-2 reseptorii araciligi ile c-AMP iizerinden akoz

sekresyonunu azaltir.

3. Nonselektif ajanlar adrenerjik reseptorler lizerinden akdz sekresyonunu azaltip

trabekiiler ve liveoskleral disa akimu arttirarak GIB’yi diisiiriirler.

4. Beta reseptorleri lizerinden uzun siireli kullanimda akoz sekresyonunu azaltip

atilimini arttirirlar.
Etkilerine gore ikiye ayrilir:
1. Non-selektif agonistler; epinefrin, dipivefrin
2. Selektif alfa 2 agonistler; apraklonidin, brimonidin

GiB’yi %20 oraninda diisiiriirler. Selektif etkiye sahip ilaglar géz kapag ve
cevresinde kontakt dermatit, kapakta retraksiyon, midriyazise neden olabilir. Selektif
olmayan ilaglar ise gézde agri, batma, yanma, konjonktivada kizariklik, iridosiklit,
punktumlarda tikaniklik, tasikardi ve hipertansiyon yapabilir. Etki stireleri 12-24
saattir. Brimonidinin ek olarak noéron koruyucu etkisi vardir. Kuru agiz,

hipotansiyon, bas donmesi gibi yan etkileri vardir!®

. Dar acil1 glokom hastalarinda
kullanimlar1 kontrendike olup iiveitik ve NVG’si olan hastalarda kullanimlari

uygundur.
2.12.1.3. Prostaglandin Analoglari

Prostaglandin analogu ilaclar diisiik dozlarda iiveoskleral disa akimi arttirarak GiB’yi
diisiiriir''!. 2-4 saatte etkileri baslaylp maksimum etkilerini 8-12 saatte gdsterirler.
Monoterapide giinde tek sefer kullanim kolayligi, sistemik yan etkilerinin az olmasi,
diger ilaclarla birlikte kullanilabilmeleri nedeniyle ilk segenek tedavidir. GIB
dalgalanmalarini 6nler. Melanositleri uyararak kirpik sayisinda ve uzunlugunda artis,

iriste hiperpigmentasyon, konjonktivada kizariklik, cilt renginde koyulasma,
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KMO’ye neden olabilir. GIB’de baslangic degerine gére %25-35 oraninda diisiis

saglarlar. Uveitik ve herpese bagli keratit geciren hastalara verilmez.

Gliniimiizde prostoglandin F2a tiirevi olan bimatoprost, latanoprost, travoprost

kullanilmaktadir.

1. Bimatoprost: Konsantrasyonu %0,3°diir. Soguk zincire gerek yoktur. Tek doz

uygulanir. Hem trabekiiler disa akimi hem de iiveaskleral disa akimi arttirir't?,

2. Latanoprost: On ilactir. FP reseptorleri aracilign ile etkisini gosterir. Okiiler
yiizeye penetrasyon asamasinda aktif ilag formuna doner. Konsantrasyonu
%0,005°dir. Tek doz uygulanir. Etkisi 1 saatte ortaya cikar ve 24 saat siirer.
Maximum etki 12 saat sonra ortaya ¢ikar. Aksam kullanilmasi sabaha gore daha
etkilidir.

3. Travoprost: Selektif FP reseptdr agonistidir. Konsantrasyonu %0,004 diir. Tek

doz uygulanir. Soguk zincire gerek yoktur.
2.12.1.4. Sempatolitikler (Beta Blokerler)

Monoterapide ve kombine tedavide tercih edilebilir. Glokom tiplerinin tamaminda
kullamlabilir®, Pigmentsiz siliyer epitel hiicrelerinden hiimér akédz sekresyonunu p2
reseptdr blokaji ile cAMP iizerinden azaltirlar. GIB’de baslangig degerine gére %20-
25 dusiis saglarlar. Etkilerine tolerans gelisebilir. Beta blokerler selektif ve non

selektif etki seklinde iki gruba ayrilir.
Glokom tedavisinde kullanilan 3 blokerler;
1. Karteolol, levobunolol, metoprolol, betaksolol, timolol.

Betaksolol disindakiler non-selektif olup $1,2 (B1 kalp kasinda, B2 bronslarda etkili)
blokerdir. Nonselektifler bronkospazm yapabilecegi igin astim, KOAH’1 olan
hastalarda, siniis bradikardisi, kalp blogu veya yetmezligi olan hastalarda miimkiin
oldugunca tercih edilmemelidir. Betaksolol PB1 selektif olup KOAH’da tercih
edilebilir. Karteolol ise intrinsik sempatomimetik aktiviteye sahiptir.

Yan etkileri;

Bradikardi, hipotansiyon, kalp blogunda artis, bronkospazm, uykuya egilim,
duygudurum degisiklikleri, impotans, libido da azalma, bayilma, serum lipit

degisiklikleri, diyabetik hastalarda glukoz intoleransi veya hipoglisemi belirtilerinde
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maskelenme, gdzde yanma, batma, korneal anestezi, punktat keratit, konjonktivada

hiperemi, kuru goz, korneal anestezi yapabilirler.
2.12.1.5. Karbonik Anhidraz Inhibitorleri

Stilfonamid tiirevi olan karbonik anhidraz inhibitorleri siliyer cismin nonpigmente
siliyer epitel hiicrelerindeki karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek ve daha az
oranda etkili olmakla beraber metabolik asidoz yaparak hiimor akodz salgisim
azaltirlar!®®. Hiimér akéz disa akimini ve episkleral vendz basinci degistirmezler.
Sistemik etkili karbonik anhidraz inhibitorleri; asetozolamide, diklorfenamide,
metazolamid iken topikal etkili olanlar ise dorzolamide ve brinzolamide’dir'%.
Topikal ajanlar GIB’yi baslangic degerine gore %20 oraninda, sistemik ajanlar ise
%30-40 oraninda azaltirlar. Diger antiglokomat6z ilaglarla kombine edilebilirler.
Sistemik ajanlar yan etkileri nedeni ile diger tedavilere yanit alamadigimiz hastalarda
tercih edilir. Doz bagimli yan etkileri mevcuttur. Depresyon, ekstremitelerde
uyusma, karincalanma, karin agrisi, kilo kaybi, bulanti, kusma, ishal, bobrekte tas
olusumu, Stevens Johnson sendromu, gézde batma, bulanik gorme, yiizeyel punktat
keratit gelisebilir. Bu komplikasyonlar sebebiyle ani GIB artisi olup kisa siireli tedavi
gerektiren durumlar disinda kullanimlar1 6nerilmez. Yiiksek miktarda ve uzun siireli
kullanilmas1 gerektigi zaman potasyumdan zengin diyet veya potasyum preparatlari
ile desteklenmesi gerekir. Korneal 6dem riski nedeniyle topikal karbonik anhidraz
inhibitorleri endotel hiicre sayisi diisiik olan hastalarda kontrendikedir. Sistemik
karbonik anhidraz inhibitorleri ise karaciger ve bobrek disfonksiyonu olan hastalarda

kontrendikedir.
2.12.1.6. Hiperosmotik Ajanlar

Hiperosmotik ajanlar su g¢ekip vitre hacmini azaltarak gdz i¢i basmcini baslangi¢
degerine gore %15-30 oraninda diisiiriirler. GIB’deki ani artislarda tercih edilirler ve
etkileri kisa siirelidir. Oral ve iv kullanimlari mevcuttur. Oral formu gliserol ve
1zosorbit; iv formu mannitol ve iiredir. Mannitoliin klinikte genis kullanim alan1 olup
2-5 mg/kg dozunda %20 konsantrasyonda intravendz olarak kullanilir. Etkisi 30
dakika i¢inde baslayip 6 saat siirer. Hiperosmotik ajanlarin karaciger ve bdbrek
yetmezligi olan hastalarda kullanim1 kontrendikedir. Akut konjestif kalp yetmezligi,

miyokardiyal enfarktiis, bas agrisi, sirt agrisi, konfiizyon diger yan etkileridir.
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2.12.2. Lazer Tedavisi

Lazer tedavisi, tedavide ilk segenek olabilecegi gibi medikal tedaviye cevap
allmamayan ya da medikal tedaviye ve cerrahi tedaviye uygun olmayan goz ici

basinci yiiksek seyreden hastalarda tercih edilebilir.
2.12.2.1. Lazer Trabekiiloplasti

Acik acili glokomlu hastalarda uygulanir. Gonyolens kullanilarak pigmentli ve
pigmentsiz trabekiiler ag smir1 istiine lazer uygulanir. Etkisi net olarak
bilinmemektedir. Lazere sekonder olusan yaniklarin trabekiiler agda bulunan
hiicrelerde biiziilmeye, kasilmaya sebep olarak agda bulunan hiicrelerin arasini actig
ve konvansiyonel yoldaki direnci azaltarak disa akimi arttirdigi tahmin edilmektedir.
Zaman gectikge etkisi azalmaktadir. Basari oram; GIB> 30 mmHg olanlarda,
cocuklarda, genclerde ve sekonder glokomda diisiik iken pigmenter glokomda ve

eksfoliatif glokom hastalarinda yiiksektir.

Argon lazer trabekiiloplasti (ALT) (488-514 nm) ve Nd:YAG (532 nm) lazerle
yapilan selektif lazer trabekiiloplasti (SLT) en sik kullanilan lazerlerdir. ALT ve
SLT’nin sonug etkileri benzer olup zamanla etkileri azalmaktadir. ALT de pigmentli
ve pigmentsiz ag sinira uygulanan fotokoagiilatif etki etraf dokuya da hasar verir
ve hasara bagli olarak trabekiiler araliklar genisler. SLT ise yalnizca pigmente
hiicrelere etki eder'!. SLT kullaniminda daha az hasar olustugundan daha giivenli
bir secenektir. Uygulanan lazer ve parametreleri agisindan fark izlenmektedir.

Lazer trabekiiloplasti de parametreler asagidaki gibidir'®:

ALT i¢in parametreler;

1. Spot boyutu 50 um

2. Siire 0,1sn

3. Gii¢ 500-1200 mW (trabekiiler agda gerceklesen reaksiyona gore)

4. En uygun yanit trabekiiler agda ge¢ici soluklasma veya gaz baloncugunun

olusumu
5. Spot sayist: 180° kadran yapilirsa 50 spot, 360° kadrana 100 spot

6. Siklikla 2 ayr1 seans halinde uygulanmaktadir.
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SLT i¢in parametreler;

1. Spot boyutu 400 um (sabit)

2. Siire 3 ns (sabit)

3. Gii¢ 0,4-1,2 mJ ( Hava kabarcig1 goriilmeyecek sekilde ayarlanir)
4. Spot sayisi: 180° kadrana 50 spot, 360° kadrana 100 spot

Komplikasyonlar; GIB’de gegici artma, hemoraji, periferik anterior sinesi, on
kamarada gecici inflamasyon, ge¢ dénemde olast GIB artis1 seklindedir. Lazer
yapildiktan sonraki 7 giin topikal antiglokomatdz, steroid ve nonsteroid anti-

inflamatuar damlalar 6nerilir.
2.12.2.2. Lazer iridotomi

AKG’nin tedavisi ve proflaksisinde, pupiller blogun goriildiigii sekonder glokom
hastalarinda, siliyer blok glokomu, fakomorfik glokom, plato iris sendromunda Nd:
YAG lazer iridotomi ya da argon lazer ile iridotomi yapilabilir. Pupiller blogun

tedavisinde; arka kamaradan 6n kamaraya akoziin gegisi i¢in yol olusturulur.
2.12.2.3. Lazer Periferik Iridoplasti

OKA’y1 agmak veya genisletmek amaciyla termal etki kullanilarak perifer iris
dokusunun diizlestirilmesidir. Irisin kontrakte olmasi tetiklenir ve bu OKA’y1
genisletir. Lazer iridotomi yapilmadan once, lazer trabekiiloplasti 6ncesi, plato iris

sendromunda veya nanoftalmusta kullanilir.
2.12.2.4. Lazer Siklofotokoagiilasyon

Gorme keskinligi diisiik, diger tedavi yontemlerinin etkisiz kaldig1 hastalarda tercih
edilebilir. Cerrahiye uygun olmayan veya basarisiz cerrahi geciren hastalarda
yapilabilir. Siliyer cisim hasar1 ile akdéz sekresyonu azaltilir. Endoskopik,

transskleral, transpupiller yolla yapilabilir.
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2.12.3. Cerrahi Tedavi

1) Penetran Cerrahi Yontemler

[ridektomi, iridenklezis, scheie ameliyati, elliot trepanasyonu, trabekiilektomi,

trabekiilotomi

2) Nonpenetran Cerrahi Yontemler
Kanaloplasti, viskokanalostomi, derin sklerektomi
3) Siklodestriktif Yontemler

Siklodiatermi, siklokrioterapi, siklofotokoagiilasyon

Resim 2.6: Siklokriyoterapi (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
4) Seton Cerrabhisi

a) Nonrestriktif (valfsiz) olanlar: On kamaradan episkleral bolgeye serbest hiimor

akdz akimina izin verirler.
1. Molteno implanti, Shocket implanti, Baerveldt implanti

b) Restriktif (valfli) olanlar: GiB’yi belli araliklarda tutacak sekilde planlanan

cesitli sistemleri igerir (Valf, membran, rezistans matriks gibi ).

1. Krupin valfi, Joseph valfi, White valfi, Optimed valfi, Ahmed valfi
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Resim 2.7: Ahmed Glokom Valv Implantasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
5) Schlemm Kanali Cerrabhileri
2. Viskokanalostomi, Kanaloplasti
3. Trabekiilotomi
1. Ab externo
2. Ab interno
-Trabektom
-Gonyotomi
-GATT
6) Minimal invaziv Glokom Cerrahisi
a) Artan trabekiiler ¢ikis:

1. Trabektom, iStent, hydrus stent, gonyoskopi destekli transluminal trabekiilotomi

(GATT), excimer lazer trabekiilotomi
b) Suprakoroidal santlar:
2. Cypass mikro-stent
¢) Ak6z hiimoriin azaltilmasi:
3. Endosiklofotokoagiilasyon
d) Subkonjonktival filtrasyon:
4. XEN jel stent.

19. yiizyildan beri glokom tedavisinde cerrahi tedavi yaygin olarak kullanilmaktadir.

1960’lar 6ncesi yapilan ameliyatlarda skleral flep tam kat kaldirilmis ve kontrolsiiz
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filtrasyon nedeni ile ameliyat sonrasi donemde c¢ok fazla sayida komplikasyon ile
kargilagilmistir. Hipotoni, 6n kamaranin kaybi cogu hastada rastlanmistir. 1960
yilindan sonra trabekiilektomi ameliyat1 yapilmaya baglanmis, yarim kat skleral flep
kaldirilip trabekiilum eksize edilmis ve subkonjonktival alana akis saglanmustir.
Watson tarafindan 1970 yilinda filtrasyon blebinin tanimlanmasi ile
trabekiilektominin mekanizmasi agiga kavusmustur. Sonraki yillarda trabekiilektomi
glokom cerrahisinde altin standart cerrahi teknik olarak tanimlanmustir.
Trabekiilektomi ameliyatinin basarisiz oldugu ya da basar1 saglanamayacagi bilinen
gozlerde glokom valf implantlar1 glindeme gelmistir. Ayrica son zamanlarda
penetran cerrahi yontem olan trabekiilektomiye alternatif olarak nonpenetran ‘derin
sklerektomi’ ve schlemm kanal cerrahileri giindeme gelmistir. Gorme beklentisi
diisiik olan hastalarda hem agriyr azaltmak hem de GIB’yi diisiirmek igin
kriyoablasyon ile siliyer cisim destriiksiyonu uzun yillardir uygulanmakta olan etkili

13

yontemdir. Ancak fitizis bulbi, hipotoni riskleri mevcuttur>. Hastalara yapilan

ameliyatlardan sonra gérmede azalma olabilecegi, amacimizin progresyonu dnlemek
oldugu, ameliyat sonras1 antiglokomatoz ilaglar1 kullanmaya devam edebilecegi ve

ikinci bir ameliyat gerekebilecegi sdylenmelidir.
2.12.3.1. Trabekiilektomi

Trabekiilektomide amag trabekiiler ag1 bypass ederek hiimor akozii skleradaki
acikliktan  subkonjonktival alana ve subtenon mesafeye ulastirmaktir.
Trabekiilektomi filtran cerrahi olup skleral flep altinda ortiilii, korunakli fistiil

olusturulur®®.
Endikasyonlari;
1. Medikal ve/veya lazer tedavisiyle hedef GIB’ye ulagilamamasi

2. Tedaviye uyum saglanamamast veya ilaglarin yan etkileri nedeniyle

kullanilamamasi
3. Tedaviye ragmen gérme fonksiyonunda ve gorme alaninda kayip olmasi
4. lleri glokomatdz hasar ve yiiksek goz i¢i basmcinin olmasi

5. Kontrollerine diizenli olarak gelemeyen hastalar
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Trabekiilektomi etkili bir sekilde GIB diisiisii saglamasi ile basarili bir cerrahi
yontemdir. Basar1 orani glokomun tiirline gore degismekle beraber %75’in

{izerindedir!®,

Antifibrotik ajanlar:

Fibroblast biiyiime inhibisyonu yaparak etki gosteren 5-Fluorourasil (5-FU)
pirimidin metabolizmasin1 antagonize ederek DNA sentezini, hiicre ¢ogalmasini
durduran antimetabolittir. Cerrahiye sekonder ortaya ¢ikan yara iyilesmesinin oniine
gecer. 5-FU, 25-50 mg/ml olarak steril sponjlara emdirilir ve 2-3 dakika boyunca
skleral flep altina ya da subkonjonktival alana uygulanir. Ardindan bol miktarda BSS
ile yikanmalidir. Diistik riskli gruplarda ameliyat esnasinda 5-FU kullaniminin
yiiksek riskli grup ile karsilagtirllinca daha etkili oldugu goriilmiistiir. Epitelyal
komplikasyonlarla siklikla karsilasilir.

Mitomisin C, mantar tiirii olan streptomyces caespitotustan elde edilip DNA’ya
bagimli RNA sentezini engelleyerek fibroblastlar tarafindan iiretilen kollajen
yapimini azaltir. Fibroblastlarin  biiylimesini, replikasyonunu onleyerek yara
tyilesmesinin proliferatif fazini etkiler. 1987°de Chen ve arkadaslar1 tarafindan ilk
kez denenmis ve basarili oldugu bildirilmistir. Mitomisin C skleral flep altina ya da
subkonjonktival alana 0,2-0,5 mg/ml dozlarinda 2- 3 dakika uygulanabilir. Riskli
gruplarda daha basarili bulunmustur. 5-FU ile kiyaslayinca 100 kat etkili oldugu
bildirilmistir. Kullandigimiz Mitomisin C miktar1 5-FU’dan 100 kat daha azdir ve 5-
FU’ya gore etki siiresi daha uzundur. Mitomisin C, avaskiiler-ince duvarli bleb
olusumuna neden olur. Ince bleb daha iyi filtrasyon ve diisiik goz i¢i basinci saglar.
Mitomisin C kullaniminda ince duvarli blebe bagli 5-FU’ya kiyasla postoperatif
erken ve ge¢ donem bleb sizintisi, bleb kaynakli endoftalmilerin goriilme siklig
artmuistir’. Ayrica antifibrotiklerin kullanimi ile goriilen diger yan etki korneada
epitel defektidir. Kemoterapotik olan bu ilaglarin lokal kullaniminda herhangi bir

sistemik yan etki goriilmemistir.

Cerrahi Teknik

1. Cerrahi Hazirhk:

1. Gozde inflamasyon bulgusu izlenirse mutlaka tedavi edilmelidir.

2. Hastanin kullandig1 antikoagiilan ilaglar bir hafta 6nceden kesilmelidir.
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3. Antiglokomatéz damlalardan parasempatomimetik ve PG analogu ilaglar 1 hafta

onceden, sempatomimetik ilaglar ise 1 ay 6nceden kesilmelidir.

4. GIB ameliyat 6ncesi 30 mmHg nin iizerinde oldugunda intravendz yolla 1 gr/kg

mannitol ile diisiiriiliip ameliyata o sekilde alinmalidir.
2. Anestezi:
1. Genel, subtenon, peribulber, retrobulber anestezi yapilabilir.
3. Tespit Siitiirii Konulmasi:

Calisilacak alan segcilir ve traksiyon siitiirii siiperior rektus kasindan veya korneadan
gegirilebilir. Stiperior rektus kasi i¢in yuvarlak igneli 4/0 veya 6/0 ipek tercih
edilmelidir. Kasta hasar, sklerada perforasyon, konjonktival dokuda hasar,
subkonjonktival kanama ve pitozis gelismemesine azami dikkat edilmelidir. Korneal
stitiirlerde 8/0 vikril siitiir periferik korneadan gegilir. Siitiir uglar steril strip ya da

klemple ortiiye sabitlenir. Korneal hasar olusturmamaya ve 6n kamaraya gegmemeye

dikkat edilmelidir.

Resim 2.8: Tespit Siitiirii ile G6ziin Fiksasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
4. Konjonktival Flep Hazirlanmasi:

Konjonktival flep ucu diizgiin, dissiz alet kullanilarak konjonktivaya hasar vermeden
tenondan tutularak kesilir. Siklikla forniks tabanli flep hazirlanmakla birlikte limbus
tabanl flepte hazirlanabilir. Limbus tabanli flep hazirlanirken limbustan 8§ mm
ileriden limbusa paralel 3 saat kadran1 kadar alanda konjonktival kesi yapilir ve
konjonktiva ve tenon birlikte diseke edilerek limbusa ilerlenir. Bu keside siiperior
rektus kasinin hasarlanma riski vardir. Forniks tabanli flep i¢inse limbustan 3-4 saat

kadran1 uzunlugunda konjonktiva ve tenon kapsiilii acilir. Daha diffiiz bir flep elde
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edilir. Ameliyat alani iyi bir sekilde agiga cikarilir. Postoperatif sizint1 siklig

artmistir. Her iki tekniginde basar1 oranlar1 birbirine yakindir.

Resim 2.9: Forniks Tabanli Konjonktival Flep (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
5. Koterizasyon:

Ameliyat alanindaki kanama postoperatif donemde cerrahi basariyr diisiirecektir.
Skleral flebin kaldirilacagi alana yeterli hemostaz1 saglayacak sekilde az miktarda

koterizasyon yapilmalidir.

Resim 2.10: Koterizasyon (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
6. Skleral Flep Hazirlanmasi:

Skleral flebin hazirlanacagi bdlgede yeterli hemostaz saglandiktan sonra 45° keskin
bicakla flebin ucu kaldirilir ve kiint bicakla diseksiyona devam edilir. Skleranin 1/2-
1/4 kalinhiginda, degisik sekil ve biiyiiklikte (4x4, 3x4, 3x3 mm) skleral flep
hazirlanabilir. Skleral flep diseksiyonu yaparken beyaz ¢izgi skleral mahmuzu, gri -
mavi hat trabekiiler agi, seffaf zon ise schwalbe hattin1 gosterir. Artik korneaya

gelinmistir ve diseksiyon sonlandirilir.
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Resim 2.11: Limbus Tabanli Skleral Flep (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
7. Antimetabolit Kullanilmasi:

Konjonktival ve skleral flep altina gesitli boyutlarda antifibrotik ajan emdirilmis
sponjlar konur ve 120-180 sn bekletilir. Mitomisin C igin ideal konsantrasyon 0.2
mg/ml iken 5-FU i¢in 25-50 mg/ml’dir. Sonrasinda bol miktarda BSS veya ringer
laktat ile yikanmalidir.

Resim 2.12: Antimetabolit Ajan Olarak 5-FU Uygulamasi (Prof. Dr. Halit Oguz’un
Arsivinden)

8. Parasentez:

Ameliyat sonrasi 6n kamaraya sivi verilip drenaji kontrol etmek ve 6n kamara
formasyonunu saglamak icin parasentez girisi agilir. On kamaraya antimetabolit ajan
gecmemesi agisindan dikkatli olunmalidir. Ayrica preoperatif yiiksek goz i¢i basinci

olan hastalarda parasentez sonrasi artmis koroid dekolmani ve ekspulsif hemoraji

riski nedeniyle dikkatli olunmalidir.
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Resim 2.13: Parasentez (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
9. Trabekiiler Blok Eksizyonu (Sklerektomi):

Sklerokorneal birlesim alaninda mavi - beyaz ge¢is hattindan lens ve iris kokii
muhafaza edilerek trabekiiler doku ¢ikarilir. Trabekiiler blok ¢ikarimi Kelly veya
Gass punch kullanilarak da yapilabilir. Cikarillan dikdortgen blok periferal korneayt,

schwalbe ¢izgisini, trabekiilumu, schlemm kanalin1 ve skleral mahmuzu igerir.

Resim 2.14: Trabekiiler Blok Eksizyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
10. Bazal iridektomi:

Fistiil olusturulduktan sonra irisin sklerostomi girisini kapatmasini engellemek i¢in
periferal iris dokusundan bir miktar eksizyon yapilir. Bu sirada hemoraji gelisirse

hava ya da viskoelastik tamponad yapilabilir.
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Resim 2.15: Bazal Iridektomi (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
11. Skleral Flebin Kapatilmasi ve Filtrasyonun Kontrolii:

Skleral flep 10/0 nylon ile siitiire edilir. Antimetabolit ajan kullanim1 sonrasi artmis
sizdirma riski nedeniyle skleral flep siitiirleri sikica kapatilmalidir. Diiglimler sklera
icine gomiilmelidir. Filtrasyon kontrolii yapilir ve gerekirse siitiir eklenir ya da
siitiirler revize edilir. Postoperatif donemde gerekli goriildiigii takdirde GIB yiiksek

seyreden hastalara lazer siitiirolizis yapilabilir.

Resim 2.16: Skleral Flep Siitiirasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
12. Konjonktival Flebin Kapatilmasi:

Konjonktival flepler 8/0 vikrille tek tek ya da kontinii siitiire edilir. Postoperatif

donemde yara yeri sizintis1 riskinden dolay1 siki sekilde siitiire edilmelidir.
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Resim 2.17: Konjonktival Flep Siitiirasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
13. On Kamaranin Yeniden Olusturulmasi ve Bleb Formasyonu:

On kamara BSS ya da ringer laktat verilerek forme edilir ve bleb olusumu kontrol
edilir. Sonrasinda g6z i¢i basinci, skleral flep altindan gegen sivi akimimnin miktari,
konjonktival yara yeri sizintisi, hemoraji ve malign glokom varlig1 kontrol edilir.

Gerekli islemler uygulanir.

Resim 2.18: On Kamara ve Bleb Formasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)
TRABEKULEKTOMI KOMPLIKASYONLARI:
a) Intraoperatif Komplikasyonlar:
1- Anesteziye Ait Komplikasyonlar

Genel anestezi ile yapilan ameliyatlarda hastanin uyanma asamasinda anestezik
ajanin etkisiyle gelisen bulant1 - kusma suprakoroidal hemoraji ve s1g 6n kamaraya
neden olarak g6z i¢i basincini arttirabilir. Ayrica peribulber anestezi globa distan

bas1 yapma riski oldugundan tercih edilmemelidir.
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2- Hemoraji

Topikal antiglokomatéz damlalar1 uzun siiredir kullanan hastalarda episkleral
hemoraji olusabilir. Irrigasyon veya basi ile durmazsa yeterli hemostaz saglanincaya
kadar koterizasyon yapilmalidir. Ameliyat esnasinda bazal iridektomi sirasinda iris
damar hasarina bagli ya da siliyer cisimdeki arteriyel halkanin hasarina bagli 6n
kamarada hemoraji olugabilir. Spontan durmayan kanamalarda viskoelastik ajan ile
tampon yapilmalidir. Kanama durup pihtilar temizlendikten sonra skleral flep siitiire

edilmelidirt!’,
3- Ekspulsif Hemoraji

Ameliyat esnasinda bizi en ¢ok korkutan komplikasyon ekspulsif hemorajidir. Ani
baslayan siddetli agri, 6n kamarada siglasma, fundus reflesinde kayip ile kendini
gosterir. Ameliyat sirasinda GiB’nin ani olarak diismesi koroidin biiyiik
damarlarinda yirtilmaya ve yogun kanamaya neden olur. Preoperatif GIB’nin yiiksek
olmast en onemli risk faktoriidiir. Gerekli 6nlemler alinmaz ise goz kaybedilir.
Gegirilmis vitrektomi ameliyati, ileri yas, vaskiiler hastaliklar, afaki ve yliksek
miyopi bildigimiz diger risk faktorleridir. Ameliyat sirasinda ekspulsif hemoraji
gelistigi anlasilinca yara yerleri hizli bir sekilde kapatilmalidir. Ilk olarak én kamara
hava veya viskoelastik madde ile tekrar olusturulmalidir. Sonrasinda iv mannitol
verilerek GIB diisiiriilmelidir. Kendini sinirlayan koroidal hemorajilerde drenaj
yapilmasina gerek yoktur. Drenaj gerekli ise ameliyat sonrasi 7-14 giin beklendikten

sonra yapmak daha iyi olacaktir.

4- Lens Hasar1

Ameliyat esnasinda yaptigimiz manipiilasyon lens hasarina neden olabilir.
5-Vitreus Kayb1

Yiiksek miyopi, afaki, buftalmusa bagl sklera ¢ok ince ise veya hastanin diger
gbziinlin ameliyat1 esnasinda vitreus kayb1 olmussa bu cerrahi sirasinda da vitreus
kaybr riski bulunur. Vitreus yara yerini tikayacagi ve kistoid makula 6demine sebep

olacag i¢in vitrektomi ile temizlenmelidir.
6- Descemet Membran1 Dekolmani

Ameliyat esnasinda kornea descemet membrant stromadan ayrilip descemet

membran dekolmanina neden olabilir. Kii¢iik ayrilmalar klinik olarak énemsiz iken
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genis dekolmanlar korneada 6deme neden olabilecegi i¢in 6n kamaraya hava veya

viskoelastik madde ile yatistiriimalidir.
7- Skleral Flebin Ayrilmasi/ Disinsersiyonu

Cok ince skleral flepler kopabilir. Bu durumda flep 10/0 nylon siitiir ile periferik
korneadan gegecek sekilde siitiire edilmelidir. Delik olustu ise o bolge tenon kapsiilii

ile kapatilmalidir.
8- Konjonktival Diigme Deligi (Buttonhole)

Ameliyat esnasinda konjonktivaya saygili davranilmalidir. Forniks tabanli acilan
fleplerde diigme deligi ‘buttonhole’ seklinde yirtiklar %3 oraninda bildirilmistir.

Yirtik veya delik olusumu mutlaka siitiire edilerek onarilmalidir.
9- Koroidal Effiizyon

Ameliyat esnasinda bazal iridektomi, trabekiiler blok eksizyonu asamalarinda yanlis
manipiilasyon sonucu ya da episkleral vendz basinci yiiksek olan gozlerde gelisebilir.
Genellikle kendiliginden diizelir. Eger blebte silinme, korneal 6dem, s1g 6n kamara,

retinal apozisyon ortaya ¢ikarsa sklerostomi a¢ilip drenaj yapilmalidir.
b) Postoperatif Komplikasyonlar:
1. S1g On Kamara ve Diisiik Goz I¢i Basinci

Ameliyattan sonra erken déonemde GIB diisiik ve 6n kamara siglasmis ise akla bleb

sizintis1, artmig filtrasyon veya ser6z koroid dekolmani gelmelidir.
2. S1g On Kamara ve Yiiksek Goz i¢i Basinci

GIB yiiksek ve &n kamara siglasmis hastada akla ilk gelecek tani1 malign glokom
(siliyer blok glokomu)’dur. Ayirici tanida pupilla blogu, aniiler koroid dekolmani,
suprakoroidal hemoraji diisliniilmelidir. Cogunlukla PAKG’de goriillen bir
komplikasyondur. Ak6éz hiimoriin sentezlendikten sonra arka kamaradan On
kamaraya gelmesini engelleyen mekanizma (iris kokii, siliyer cisim, lens, vitre)
nedeni ile tekrar vitreye yonelmesi sonucu malign glokom gelisir. Akoziin vitreden
on kamaraya yonelimi azaldik¢a kisir dongliye girer. Tan1 konur konmaz tedaviye
baslanmalidir. Tedavide kullanilabilecek ajanlar; oral karbonik anhidraz inhibitorleri,
mannitol, topikal antiglokomat6z ve sikloplejik tedavi, steroidlerdir. Olgularin yarisi

bu tedavi ile diizelir. 5 giinliik tedavi sonrast diizelme olmazsa lensin durumuna gore
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lazer veya cerrahi girisim planlanir. Psodofak hastalar icin Nd: YAG lazer ile arka
kapsiilotomi veya ©On hiyaloidotomi, afak hastada ©6n hiyaloid intakt ise On
hiyaloidotomi ya da psoddofakik ve fakik hastalarda pars planadan vitre ve hiimor

akoz aspirasyonu ile tedavi edilir.
3. Derin On Kamara ve Yiiksek G6z I¢i Basinci

Postoperatif erken dénemde kendini smirlayan GIB yiikselmeleri olabilir. Blebin
yeteri kadar caligmamasi, skleral flebin siki siitiirasyonu, enkapsiile bleb olusumu,

internal ostiumun tikanmasi sebepler arasindadir!*®,

4. Koroid Dekolmani

Intraoperatif ya da postoperatif hipoton gézlerde, koroid damarlarindan sizan sivi
suprakoroidal bolgede birikerek serdz dekolmana neden olabilir. Serd6z dekolman
devam ettigi miiddetce akoziin sekresyonu azalir ve nonkonvansiyonel yoldan disa
akim artar. Hipotoni ve koroid dekolmani gittik¢e siddetlenir ve s1g 6n kamaraya
neden olan kisir bir dongii baslar. Kisir dongiiniin 6nlenmesi igin hipotoninin
engellenmesi ve inflamasyonun azaltilmasi1 gerekir!’’. Cevap almamazsa
suprakoroidal sivi bosaltilmalidir. Postoperatif ilk 2 haftada daha fazla goriiliir'®®.

Son donemlerde tekniklerin gelismesi ile daha siki siitiirasyon tercih edilmekte ve

postoperatif donemde hipotoniye daha az siklikta rastlanmaktadir.
5. Okiiler Dekompresyon Retinopatisi

Okiiler dekompresyon retinopatisine trabekiilektomi sonrasi hipotoniye sekonder
geligsen retinal hemoraji sebep olur. Retinanin midperiferini tutan kanamalara neden

olur. Prognozu iyidir ve takip 6nerilir*!’.

6. Hipotoni

Hipotoni GIB’nin 6 mmHg’nin altinda olmasidir. Siklikla asir1 filtrasyona ya da bleb
sizintisina baglhdir. Antimetabolit ajanlarin kullanimindan dolayr postoperatif
donemde hipotoni ile daha sik karsilasilmaktadir. Sizint1 sinirli ise sik1 bandaj ile ya
da genis ¢apli kontakt lens ile takip edilebilir. Takip sirasinda defektin kapanmasini
kolaylastirmak icin akdz sekresyonunu azaltacak ilaclar verilmelidir. On kamara
formasyonu miimkiin olmuyorsa veya konjonktivada bulunan defekt genis ise defekti
tamir etmek gerekir. Gevsek skleral siitiirii cerrahi ile revize etmek inflamasyonu

arttirip bleb basarisini diisiirecektir. Bu durumda hastayi takip etmek en dogrusudur.
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On kamaras s1g hastalarda korneada endotel hasari, katarakt, periferik anterior sinesi
ve hipoton makiilopati gelisimi igin artmis risk bulunmaktadir®®. Hipoton
makiilopatide koroidal ve retinal kirisikliklar, damar kivrimlarinda artig, retina
damarlarinda genisleme, optik disk ddemi goriilebilir. GIB’nin 4 mmHg nin altinda

oldugu durumlarda risk artis1 daha fazla olacaktir.
7. Enkapsiile Bleb (Tenon Kapsiil Kisti)

Trabekiilektomi ~ ameliyatindan  sonra  erken  donemde gordigiimiiz
komplikasyonlardan biri olan tenon kapsiil kisti veya diger adiyla enkapsiile bleb;
fibroblastik aktivitede artis sonucu olusan kalin duvarli, forme, yiizeyi vaskiilarize
bleblere verilen addir. Siklikla ameliyat sonrasi ilk 8 haftada goriiliir. %10-28 siklikta
rastlanir. Sklerostominin ¢evresinde bulunan subkonjonktival alandaki kese
nedeniyle GIB yiikselir. Korneada dellen gelisimine sebebiyet verebilir. Dijital masaj
ile subkonjonktival fibroblastik aktivite engellenmeye ve drenaj yolu tekrar agilmaya
calisilir. Topikal kortikosteroid ve antiglokomatdz damlalar baslanir. ila¢ tedavisine
cevap alinamazsa ilk olarak igneleme yapilir. Bu islem basarisiz olursa
subkonjonktival araliktaki fibrotik doku temizlenir. GIB yine yiiksek seyrederse

antimetabolit ajan kullanilarak retrabekiilektomi yapilir.
8. Blebit/ Endoftalmi

Postoperatif bleb sizintis1 olan hastalarda endoftalmi sikligi artmistir. Endoftalmi
tipik olarak blebit seklinde baslar. Goriilme siklig1 trabekiilektomi sonrasi %0,2 - 9,6
arasindadir. Diyabetes mellitus, blefarit, diger immiin yetmezlikler, kontakt lens
kullanim1 endoftalmiyi arttirmaktadir. Inferior yaridan yapilan trabekiilektomi
ameliyatlarinda daha sik goriiliir. Antimetabolit ajan kullaniminin endoftalmiyi

arttirdig1 bilinmektedir. Klasik endoftalmi tablosuna neden olur'®®.
9. Katarakt

Trabekiilektomi  ameliyati  sonrast  katarakt  siklikla  rastladigimiz  bir
komplikasyondur. Farkli ¢alismalarda trabekiilektomi sonrasi katarakt gelisimi orani
%2 - 53 aralifinda bildirilmistir. S1§ 6n kamara, hipotoni, lense gelen travma,
iridokorneal temas, ameliyat sonrasi ©On kamaradaki inflamasyon, lens

metabolizmasinin etkilenmesi, postoperatif kortikosteroid kullanim1 neden olabilir.
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10. Uveit ve Hifema

Postoperatif erken donemde {iveit ve hifema goriilebilmektedir. Tedavisinde
kortikosteroid ve midriyatik damlalar kullanilir. Hifema uzun siire devam ederse 6n

kamara lavaj1 yapilabilir.
11. Korneal Dellen Gelisimi

Kabarik, korneaya basi yapan blebler gozyasinin dagilimini bozarak dellen ve diger
korneal yiizey anomalilerine neden olabilir. Antimetabolit ajan kullanim1 sonrasinda
bu durum artmistir. Tedavisinde suni gézyaslar1 verilir. Korneaya basi yapan fazlalik

kisim gerekirse eksize edilebilir.
12. Santral Gormenin Ani Kayb1 (Wipe-Out Fenomeni)

Cok nadir goérdiigiimiiz komplikasyonlardan biridir. ileri glokomatdz defekti olup
sadece santrali goren hastalarda goriilebilmektedir. Gortilme sikligi %0-0,95 olarak
bildirilmistir'?®. Travma, optik sinir kanlanmasmin azalmasi, optik sinire basi,
anestezik ajanlarin icindeki adrenalinin neden oldugu iskemi olasi sebeplerdir.
Topikal, intrakamaral, subkonjonktival, subtenon anestezi wipe-out fenomeni
acisindan daha giivenli bulunmustur. Diger risk faktorleri ileri yas, kardiyovaskiiler

hastaliklar, postoperatif dénemde hipotoni veya GIB’nin ani yiikselmesidir'?.

13. Goz Kapagi Degisiklikleri
14. Sempatik Oftalmi
15. Sklerostominin Kapanmasi

Postoperatif dénemde GIB yiiksek ve blebte enkapsiilasyon bulgusu yoksa
sklerostomi kontrol edilmeli ve olasi tikaniklik dislanmalidir. Bleb olusmamis ve
gonyoskopik muayenede internal ostium tikali degilse sorun eksternal ostium ve
cevresindedir. Internal ostiumu tikayabilme ihtimali olan yapilar postoperatif erken
dénemde ¢ogunlukla kan, fibrin, iris, siliyer cisim ve c¢ikintilari, vitreus iken geg
doénemde membranlar, fibroz proliferasyonlardir. Argon lazer ya da Nd: YAG lazer
ile internal ostium agilabilecegi gibi gonyotomi bigaklar1 kullanilarakta yeniden

ostium agilabilir.
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16. Bleb Yetmezligi

Trabekiilektomi sonrast blebin hafif kabarik ve {iizerinin vaskiilarize olmasi
beklenmektedir. Bleb iizerinde gordiigiimiiz mikrokistik degisiklikler drenajin etkin
sekilde devam ettigini gostermektedir. Bleb basaris1 yara yerinin iyilesmemesine
baglhidir. Antifibrotik ajan kullanim1 bleb basarisini arttirmakla beraber komplikasyon
artisina da neden olmustur. Ameliyat sahasinda fibrozis ve skarlagsmanin olmasi
blebte yetmezlige neden olup ameliyatin basarisini etkileyecektir. Masaj ile
diismeyen gbz i¢i basinct ve diiz blebi olan hastanin gonyoskopik muayenesinde
internal ostium agiksa bleb yetmezligini diistinmeliyiz. Erken bleb yetmezligi ilk 3-4
ayda goriiliirken ge¢ bleb etmezligi 3-4. aydan sonra goriiliir. Postoperatif donemde
bleb yetmezligi %10-20 arasi bildirilmistir. Riskin arttigi hastalarda bu oran
%50’lere kadar artabilmektedir'®. Bleb yetmezliginin en sik sebebi nonkontraktil
fibroz dokudur. Tedavide ilk olarak igneleme denenebilir. Subkonjonktival alana 25-
30 gauge igne ile siv1 verilerek fibroz doku ayrilir. Insiilin enjektérii ile konjonktiva
altt alana girilerek fibr6z doku temizlenmeye calisilir. Skarin tekrarlamasini
engellemek icin subkonjonktival alana 5-FU verilebilir. Basari orani igneleme
sonrast %60 olarak bildirilmistir'?®, Igneleme basarili olmazsa bleb revizyonu
denenebilir. Flep kaldirilir, altindaki fibr6z doku temizlenir ve antimetabolit
uygulanarak kapatilir. Basar1 oram1 %30-71 olarak bildirilmistir'®*. Bu hastalarda
ameliyat sonrasi bleb sizinti riski yiiksektir. Yine basar1 saglanamazsa antimetabolit
ajan kullanilarak tekrar trabekiilektomi yapilabilecegi gibi seton cerrahisi ya da

schlemm kanal cerrahileri denenebilir.
Trabekiilektomi Basarisim Etkiliyen Faktorler:

Trabekiilektominin uzun dénem basart orant %55 - 98 araliginda bildirilmistir.
Antifibrotik ajan kullaniminda 5 yillik takipte basar1 oran1 %52 - 59, 15 yilda %23 -

51 arasindadirt??

. Basarisizligin en sik nedeni cerrahi sirasinda acilan fistiiliin
fonksiyon gOstermemesine baglidir. Ayn1 zamanda geng yas, siyah irk, uzun stireli
coklu ila¢ kullanimi, daha Once basarisiz filtrasyon cerrahisi gecirmis olmak,
afaki/psddofaki, glokomun tipi (NVG, iiveitik glokom, travmaya sekonder glokom
gibi), konjonktival inflamasyon, antimetabolit ajan kullanilmamasi basariy1r olumsuz

etkileyen faktorlerdendir'?®.
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NONPENETRAN GLOKOM CERRAHISI

Trabekiilektomi, altin standart cerrahi yontem olmasma ragmen komplikasyon
oranlarinin yiiksek olmasi nedeniyle nonpenetran glokom cerrahileri glindeme
gelmistir?®, Nonpenetran glokom cerrahi tiplerine derin sklerektomi, implantli derin
sklerektomi ve viskokanalostomi 6rnek verilebilir. Bu tekniklerde derin sklerektomi
asamasinin sonuna kadar tiim yollar ortaktir. Bu asamadan sonra implant ve
viskoelastik kullanimi teknigi degistirecektir. Nonpenetran cerrahilerde amag globun
biitiinliiglinli bozmadan, akdz disa akimina direncin en fazla oldugu jukstakanalikiiler
trabekiilumun ve schlemm kanalinin tabanini ve ¢atisim1 soyarak, disa akim
kanallarinin islevini arttirmaktir. Dig trabekiillumun soyulmasinin akéz disa akimina
katkist %75 iken schlemm kanalmin dis duvarmin soyulmasinin % 25°dir'?’.
Trabekiilodesmetik membrandan sizan sivi skleral yataga akmaktadir. Buradan da
subkonjonktival, intraskleral, subkoroidal alan ve schlemm kanalindan emilerek

filtrasyon blebi olusmaktadir.

Endikasyonlari*?:

1. Ag1 patolojisinin olmadig1 agik agili glokomlar

2. Uveite sekonder glokomlar

3. Yiiksek miyopik kirma kusurunun eslik ettigi glokomlar
Kontrendikasyonu:

1. Neovaskiiler glokom

2. Kapali agil1 glokom

3. Iridokorneal endotelyal sendrom

Anestezide topikal, retrobulber, peribulber, genel anestezi tercih edilebilir. Forniks
veya limbus tabanli konjonktival flep hazirlanir. Kanama kontrolii saglanincaya
kadar koter uygulanir. Schlemm kanalina hasar vermeyecek sekilde koterizasyon
yapilmalidir. Yiizeyel skleral flep 5x5 mm boyutlarinda iigte bir sklera kalinliginda
hazirlanir. Bu flebin altinda 4x4 mm boyutlarinda altinda ince sklera birakilarak
derin skleral flep hazirlanir. Ameliyat esnasinda perforasyon riski oldugundan
dikkatli olunmalidir. Schlemm kanalinin alt duvari kaldirilir ve ilerlenerek
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trabekiilodesmetik ~membran inceltilir Himoér  akozin  geriye  kalan
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trabekiilodesmetik membrandan kontrollii akis1 saglanir. Bu asamadan sonra 2 adet
10.0 nylon siitiir ile yiizeyel skleral flep kapatilir. Konjonktiva 8/0 vicrille kapatilir.
Olusan sklera igindeki bleb sayesinde hipotoni ve endoftalmi riski diigiiktlir. Derin
sklerektomide skleral flep altina implant yerlestirilen yontemlerde vardir. Bu
implantlar eriyen kollajen implantlar (Staar, Aqua Flow), caprazlastirilmis
hiyaluronik asit implantlar1 (Corneal, SK-Gel) ve erimeyen Hema (Loltech, T-flux),
akrilik (Esnoper) implantlar1 olmak iizere 4 gesittir'*’. Viskokanalostomide schlemm

kanal1 agizlarma yiiksek viskoziteli hyaliironik asit verilir.

PROF. DR. HALIT OGUZE

Resim 2.20: Limbus Tabanli Yiizeyel Skleral Flep
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S
PROF. DR. HALIT Qg\y :

N

Resim 2.22: Schlemm Kanalmin I¢ Duvarinin ve Jukstakanalikiiler Trabekiilumun
Soyulmast

Resim 2.23: Yiizeyel Skleral Flep Siitiirasyonu
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D

PROF.

Resim 2.24: Konjonktival Flep Siitiirasyonu

Derin sklerektomi, trabekiilektomiye gore basar1 orani1 daha diisiik bir cerrahi yontem
olmakla beraber komplikasyon oraninin daha az olmasi nedeniyle avantajlidir. Derin
sklerektomi de 6n kamaraya girilmedigi icin stabilite korunur. S1g 6n kamara ve

131

hipotoni gelisim riskinin az olmas1 nedeniyle daha avantajlidir=". Goérme keskinligi

de derin sklerektomi yapilan hastalarda daha az etkilenir!32

. Yiiksek miyop hastalarda
aksiyel uzunluk fazla oldugu icin trabekiilektomi sonrasi komplikasyon orani
yiiksektir. Bu sebeble NPGC daha emniyetlidir. Derin sklerektomi ameliyatinin
dezavantaj1 ise cerrahi tekniklerin daha zor olmasi ve 6grenme egrisinin daha uzun

olmasidirt3?,

Subkonjonktival ve skleral alanda fibrotik membran olusmasi basari sansini
diistirecektir. Fibrotik membran olusumunun 6niine ge¢mek icin antifibrotik ajanlar
(5-FU ve MMC) kullanilmalidir. Antifibrotik ajan ve implantlar kullanilmasi cerrahi

basartyr arttiracaktir!®3

. Ancak antifibrotiklerin kullanimi yara yerinde sizinti, geg
donemde blebte silinme ve kornea epitel defekti gibi komplikasyonlarin oranini

arttirmaktadir.
NONPENETRAN GLOKOM CERRAHISINDE KOMPLIiKASYONLAR
1) intraoperatif Komplikasyonlar

a. Trabekiilodesmetik Membran Perforasyonu
Trabekiilodesmetik membran riiptiirii ameliyatta en sik goriilen komplikasyondur.
Perforasyon iris prolapsusu ile sonlandiginda iridektomi yapilarak nonpenetran

cerrahi, penetran cerrahiye ¢evrilir3,
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b. Malign Glokom

c. Hemoraji

2) Erken Postoperatif Komplikasyonlar

a. Hipotoni

Penetran cerrahilere kiyasla ¢ok nadir goriilmektedir.
b. Hipertoni

Yetersiz diseksiyon, hemoraji birikimi, viskoelastik maddenin yeteri kadar
temizlenmemesi, malign glokom, siki yiizeyel skleral flep, postoperatif
trabekiilodesmetik membranin yirtilmasi, postoperatif steoid kullanimi, irisin yara

yerini tikamasi nedenlerindendir.

c. Inflamasyon

NPGC’de inflamasyon penetran cerrahi ile kiyaslaymca daha azdir.
d. Koroid Dekolmant

Uzun siire devam eden derin hipotoni ya da vortex venlerine basi sonucu koroid
dekolmani gelisir. Risk faktorleri; kalin sklera, hipermetropi, kiiclik goz ve goz i¢i
basincinin aniden diisiiriilmesidir. Derin sklerektomide goriilme olasilig1 son derece
azdir. Yapilan bazi calismalarda siklig1 %2-5 arasinda verilmistir.

e. Hifema

Sik goriilmeyen komplikasyondur. Ozel tedavi gerektirmez.

f. Yara Yeri Sizintist

Gevsek siitiirasyona baglidir. Penetran glokom cerrahisine benzer oranda goriiliir?>.
g. Blebit

Penetran cerrahiye gore siklig1 azalmistir',

h. Gorme Keskinliginde Azalma

Erken postoperatif donemde gegici olarak gérme keskinligi 1-2 sira azalabilir.

i. Implantin Yer Degistirmesi
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3) Geg postoperatif komplikasyonlar

a. Fibrozis

Antimetabolit kullanimi ile bu risk azalmstir.
b. Kistik Bleb

c. GIB’de artis gonyopunktur ve tedavisi

TDM, NPGC sonrasi ikincil GIB artisna neden olabilir. Nd: YAG lazer
gonyopunktur bu gozlerde GIiB’yi diisiiriir'®.

d. Descemet Membran Dekolmani
e. Skleral Ektazi

f. Endoftalmi
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BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesi Goz Hastaliklar1 Klinigi Glokom Birimi’nde takip edilen 01.01.2016
tarihi ile 30.12.2020 tarihleri arasinda trabekiilektomi ve derin sklerektomi yapilan
71 hastanin 77 gozii retrospektif olarak degerlendirildi. Caligmaya 05.02.2020
tarihinde 2020/0037 karar no ile etik kurul onay1 alindi. Calisma Helsinki bildirisi

kurallar1 icerisinde yapildi.

Calismamizda medikal tedaviye ragmen GIB diisiisii saglanamayan, progresyon
izlenen veya tedaviye uyum saglayamayan 61 hastanin 66 goziine trabekiilektomi
ameliyatt yapilirken; 10 hastanin 11 goziine derin sklerektomi ameliyat: yapildi.
Calismamiza PAAG, AKG ve sekonder agik agili glokom olgular1 dahil edildi.
Konjenital glokomu, yiiksek miyopik refraktif kusuru, aktif goz igi enfeksiyonu,
norolojik hastaliga sekonder optik noropatisi ve dosyasinda eksik verisi olan hastalar
calisma dis1 birakildi. Cerrahi 6ncesi hastalara olasi risk ve komplikasyonlar anlatilip
ayrintili bilgi verildi. Aydinlatilmis onam formu alindi. Ameliyat olan hastalarin
takip dosyalar1 incelendi. Hastanin hangi goziiniin ameliyat edildigi, cinsiyeti, yasi,
tan1 yasi, glokom tipi, takip siiresi, operasyon sonrasi takip siiresi, ek sistemik
hastaliklari, ek okiiler rahatsizliklari, ailede glokom varligi, gonyoskopi ve pakimetri
bulgulari, daha once ALT/SLT yapilip yapilmadigi, ameliyat Oncesi ve sonrasi
gorme keskinligi, katarakt cerrahisi gecirip ge¢irmedigi, ameliyat oncesi kullanilan
glokom ilaglari, ameliyat dncesi ve sonrasi 1.giin,1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay GIB
degerleri, ilag sayilari, gérme alani testleri, optik koherens tomografi bulgulari,
cerrahinin  yapilma zamami ve sekli, postoperatif komplikasyonlar ve

komplikasyonlara yapilan miidahaleler kayitliydi.
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Glokom polikliniginde iridokorneal a¢gi muayenesi ilk vizitte Goldmann 3 aynali
veya 4 aynali ag1 lensi ile biyomikroskopta yapildi. Pakimetri dl¢iimii Canon non-
kontakt tonometri cihaz1 (TX-20p full automatic non-contact tonometer, Canon,
Tokyo, Japan) ile yapildi. Gorme keskinligi snellen eseline gore cerrahi dncesi ve
sonras1 seklinde kaydedilip istatistik hesaplamasi oncesi logMAR degerlerine
cevrildi. GIB &lgiimii goldmann aplanasyon tonometrisi (Haag-Streit, Bern,
Switzerland) ile yapildi. GIB degerleri santral kornea kalinligina gére diizeltildi.
Optik sinir bas1 ve fundus muayenesi 90 D lens (Volk, USA) kullanilarak yapilda.
Tiim hastalara Humphrey Field Analyzer (HFA-3 Carl Zeiss Meditec, Dublin,
California, USA) gorme alani cihazi ile 24/2 SITA-Standart protokoliine goére gorme
alan1 testi yapildi. Heidelberg Spectralis OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Germany) cihazi ile optik sinir bast sinir lifi kalmlig dlgiimii yapildi. GIB’nin ilagsiz
21 mmHg’nin altinda olmas1 basarili, tek molekiil ile 21 mmHg’ nin altinda olmasi
kismi basarili, iki-dort molekiil ile 21 mmHg nin altinda olmasi diisiik basarili, 21

mmHg’nin tizerinde olmasi basariz olarak kabul edilmistir.

Ameliyatlar genel anestezi altinda iki cerrah tarafindan yapildi. Trabekiilektomi
ameliyatinda genel anestezi sonrasit %10 povidon iyodiir ile cerrahi alan temizligi
saglanip, asepsi ve antisepsi kosullarina uyularak steril drape ortiilerek cerrahiye
baslandi. Drape sonrast %5 povidon iyot konjonktival yiizeye uygulandi. Sonrasinda
bol siv1 ile irrige edildi. Korneal aski siitiirii ile g6z tespit edildikten sonra siiperior
kadrandan (¢ogunlukla siliperotemporal kadran tercih edilir) forniks tabanl
konjonktival flep acildi. Konjonktiva ve tenon kiint diseke edildi. Kanayan alanlara
miimkiin olan en az sekilde 1slak koterizasyon uygulanarak yeterli hemostaz
saglandi. Sonrasinda 45° bigak kullanilarak limbus tabanli 4x4 mm boyutunda
skleral flep hazirlandi. Antifibrotik ajan olarak 5-FU, 50 mg/ml subkonjonktival
alana uygulandi. 120-180 saniye beklendikten sonra bol miktarda BSS ile yikandi. 20
gauge MVR bicakla parasentez yapildi. Trabekiiler alanda punch yardimiyla
trabekiiler blok cikarildi. Wescott makas1 kullanilarak periferal iris dokusu kesildi.
10/0 nylon siitiirle skleral flep siitiire edildi. On kamaraya BSS verilerek filtrasyon
kontrolii saglandi. 8/0 vikril siitiirle konjonktiva siitiire edildi. intrakamaral alana
antibiyotik verildi. Parasentez girisi kapatilarak tespit siitlirii ¢ikarilip ameliyat
sonlandirildi. Derin sklerektomi ameliyatinda ise ayni sekilde genel anestezi sonrasi

%10 povidon iyodiir ile cerrahi alan temizligi saglanip, asepsi ve antisepsi
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kosullarina uyularak steril drape ortiilerek cerrahiye baslandi. Drape sonrast %5
povidon iyodiir konjonktival yiizeye uygulandi. Sonrasinda bol sivi ile irrige edildi.
Konjonktiva 8/0 vicrille tespit edildikten sonra siiperior kadrandan (¢ogunlukla
siiperotemporal kadran tercih edilir) forniks tabanli konjonktival flep agildi.
Konjonktiva ve tenon kiint diseke edildi. Kanayan alanlara miimkiin olan en az
sekilde 1slak koterizasyon uygulanarak yeterli hemostaz saglandi. 45° bigak
kullanilarak 5x5 mm’lik yiizeyel skleral flep hazirlandi. 50 mg/ml 5-FU
subkonjonktival alana 120-180 sn uygulandi. Bol miktarda BSS ile yikanip
antifibrotik ajan okiiler yiizeyden uzaklastirildi. Bu flebin altinda 4x4 mm’lik derin
skleral flep hazirlandi. Derin skleral flebin kalinlig1 geriye kalan sklera dokusunun
%9011 igerdi. Flep korneaya ilerletildi. Derin skleral flep eksize edildi. Schlemm
kanalinin alt duvar1 ve jukstakanalikiiler trabekiilum pensetle soyuldu. 10/0 nylon
stitlirle ylizeyel skleral flep siitiire edilip, 8/0 vikrille konjonktiva kapatildi. Tespit

stitiirli ¢ikarilip ameliyat sonlandirildi.

ISTATIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin analizi SPSS (Statistical Package for the Social Sciences,
Chicago, IL, USA) programimin 22.0 versiyonu ile degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler, normal dagilim gosteren veriler i¢in ortalama + standart sapma, normal
dagilim gostermeyen veriler igin ortanca, interquartile range ile birlikte sunuldu.
Kategorik veriler say1 ve yiizdelerle birlikte sunuldu. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testleri kullanilarak incelendi. Normal dagilima uydugu
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda
Student’s t testi, uymadigl saptanan degiskenler i¢in ise Mann-Whitney U testi
istatistiksel yontem olarak kullanildi. Normal dagilima uymayan bagimli iki grubun
karsilastirmasinda Wilcoxon testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda
Ki-Kare testi kullanild1. Istatistiksel anlamlilik diizeyi %95 giiven araliginda, p<0.05
olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 2016-2020 tarihleri arasinda glokom klinigimizde takip edilen 71
hastanin 77 gozii dahil edildi. Dahil edilen 61 hastanin 66 goziine (%85,7)
trabekiilektomi ameliyatt1 yapilirken 10 hastamin 11 goziine (%14,3) derin
sklerektomi ameliyati yapilmisti. Trabekiilektomi grubundaki hastalarin 43°i erkek
(%65,2), 23’1 kadin (%34,8) ; derin sklerektomi grubundaki hastalarin 4’i erkek
(%34,6), 7’si kadin (%63,6) idi. Gruplarin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,139).

Calismamiza aldigimiz 77 hastanin ortalama yast 65,70 + 16,57 (13-87) olup;
trabekiilektomi grubundaki hastalarin ortalama yasi 64,48 + 17,17 (13-87), derin
sklerektomi grubundaki hastalarin ortalama yas1 73,00 £+ 10,06 (58-84) idi. Gruplarin
yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihik saptanmadi

(p=0,114).

Trabekiilektomi grubundaki hastalarin ortalama tani1 yas1 58,51 + 16,64, derin
sklerektomi grubunda bulunan hastalarin ortalama tani yas1 62,90 = 11,32 idi.
Gruplarin ortalama tani yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p=0,678).

Hastalarin klinigimize basvuru sonrasi takip stiresi trabekiilektomi ¢alisma grubunda
44.79 + 47.70 ay, derin sklerektomi ¢alisma grubunda 70,18 + 81.64 aydir. Gruplarin
hastalik takip siiresi agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p=0,311). Cerrahi sonrasi takip siiremiz ise trabekiilektomi grubunda
17,63 £ 14,36 ay, derin sklerektomi grubunda 24,90 + 9,97 ay idi. Gruplarin cerrahi
sonras1 takip siiresi acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p=0,023). (Tablo 4.1)
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Tablo 4.1: Calisma Gruplarmin Demografik Ozellikleri ve Takip Siireleri

Trabekiilektomi  Derin Sklerektomi p

Grubu Grubu
(n:66) (n:11)

Yas 64,48 £ 17,17 " 73,00 + 10,06 0,114°
66,00 (20,3) ¥ 78,00 (19,0) ¥

Cinsiyet (E/K) (%) 43/23 417 0,139 ¢
65,2 /34,8 36,4 /63,6

Tani yasi 58,51+ 16,64" 62,90+ 11,32 0,678°

62,00 (22,00) ¥ 61,00 (21,0)*
Hastalik takip siiresi 44,79 +47.70 * 70,18 + 81.64 " 0,311°

(ay) 29,50 (40,0)* 36,00 (79,0) ¥
Cerrahi sonras1 takip 17,63 + 14,36 " 24,90 +9,97 " 0,023°
siiresi (ay) 14,00 (14,5) * 24,00 (20,0) ¥

*: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil range), a: Ki — Kare testi, p:
Mann Whitney U testi

Calisma  gruplarimizdaki  hastalarin  glokom  tipleri  karsilastirildiginda;
trabekiilektomi grubu i¢in PAAG %36,4, eksfoliasyon glokomu %43,9, AKG %12,1,
pigmenter glokom %]1,5, fakolitik glokom %1,5, neovaskiiler glokom %4,5 olup
derin sklerektomi grubu icin PAAG %#45,5, eksfoliasyon glokomu %27,3, AKG
%09,1, pigmenter glokom %18,2 idi.

G TIPP™
Erarc
[ Eksfolyasyon Glokomu
Opakc
W Pigmenter Glokom
CFakolitik Glokom
B MNeovaskiler Glokom

Grafik 4.1: Trabekiilektomi Grubunun Glokom Tipleri
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G TIPI™
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[ Fakolitik Glokom
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Grafik 4.2: Derin Sklerektomi Grubunun Glokom Tipleri

Tablo 4.2: Calisma Gruplarinin Glokom Tiplerinin Karsilastirilmasi
Trabekiilektomi Grubu Derin Sklerektomi Grubu

(n:66), % (n:11), %
Primer acik ag¢ili glokom %36,4 %45,5
Eksfoliasyon glokomu %43,9 %27,3
Ac1 kapanmasi glokomu %12.1 %09,1
Pigmenter glokom %1,5 %18,2
Fakolitik glokom %1,5 -
Neovaskiiler glokom %4,5 -

Hastalarin cerrahi dncesi ve sonrasi en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri (EIDGK)
snellen eseline gore kayit altina alinmisti. Gorme keskinlikleri istatistik hesaplamasi
oncesi logMAR’a cevrildi. Trabekiilektomi grubunun preoperatif EIDGK’i 0,64 +
0,92, postoperatif EIDGK’i 0,69 + 0,98; derin sklerektomi grubunun preoperatif
EIDGK’i 0,47 + 0,57, postoperatif EIDGK’i 0,47 + 0.57 idi. Calisma gruplarmin
preoperatif ve postoperatif gorme keskinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik saptanmadi.

Gruplarin pakimetri degerleri karsilagtirildiginda trabekiilektomi grubu icin 547,22 +
39,68 mikron, derin sklerektomi grubu i¢in 533,63 + 32,33 mikrondur. Calisma

gruplarinin pakimetri 6lglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,285).
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Gruplarin iridokorneal a¢1 muayenesi Shaffer evreleme sistemine gore kayit altina
alinmist1. Trabekiilektomi grubu i¢in evre 3,39 + 0,94, derin sklerektomi grubu igin
evre 3,36 £ 0.92 idi. Calisma gruplarinin gonyoskopik muayene bulgular1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,730). (Tablo 4.3)

Tablo 4.3: Calisma Gruplarmin Gérme Keskinligi ve On Segment Olgiimlerinin
Karsilastirilmasi

Trabekiilektomi Derin Sklerektomi p

Grubu Grubu

(n:66) (n:11)
Preop EIDGK 0,64+092" 0,47+0,57" 0,438°F
(logMar) 0,22 (0,60) ¥ 0,30 (0,25) ¥
Postop EIDGK 0,69+0,98 " 0,47 +0.57 " 0,588 P
(logMar) 0,22 (0,60) ¥ 0,30 (0,25) ¥
Pakimetri (um) 54722 + 39,68 " 533,63 +3233" 0,285¢
Gonyoskopi (Shaffer 3,39 +0,94 3,36 +0.92 " 0,730
grade) 4,00 (1,0)* 4,00 (1,0)¥

*: Ortalama =+ standart sapma, ¥: Median (interquartil range), a: student t-testi, 3:
Mann Whitney U testi

Trabekiilektomi grubundaki hastalarin %19,7°sinde diyabetes mellitus, %4,5’inde
koroner arter hastaligi, %6,1’inde tiroid bozukluklar1 saptandi. Bu hastalarin
%21,2’sinde ailede glokom hikayesi mevcut olup %060,6’sinda ek risk faktori
saptanmadi. Derin sklerektomi grubunda ise %18,2’sinde diyabetes mellitus,
%27,3’linde koroner arter hastaligi, %9,1’inde tiroid bozukluklar1 saptandi. Bu
hastalarinda %9,1’inde ailede glokom hikayesi mevcut olup %18,2’sinde ek risk

faktorili saptanmadi.

Tablo 4.4: Calisma Gruplarinin Ek Hastalik ve Risk Faktorleri Karsilastirilmasi
Trabekiilektomi Grubu Derin Sklerektomi Grubu

(n:66), % (n:11), %
Diyabetes Mellitus %19,7 %18,2
Koroner Arter Hastaligi %4.,5 0627,3
Tiroid Bozukluklar1 %6,1 %9,1
Ailede glokom hikayesi %21,2 %09,1
Risk saptanmayan grup %60,6 %18,2
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Trabekiilektomi grubundaki hastalarin %9,1’ine ALT/SLT, %9,1’ine lazer iridotomi,
%359,1’ine katarakt ameliyatt yapilmisti. Derin sklerektomi grubundaki hastalarin ise
%9,1’ine  ALT/SLT, %9,1’ine lazer iridotomi, %72,7’sine katarakt ameliyati

yapilmisti.

Tablo 4.5: Calisma Gruplarinin Diger Bulgularinin Karsilastirilmasi
Trabekiilektomi Grubu Derin Sklerektomi Grubu

(n:66), % (n:11), %
ALT/SLT %9,1 %9,1
Lazer Iridotomi %09,1 %09,1
Katarakt Cerrahisi
-Fakik %40,9 %27,3
-Ps6dofakik %59,1 %72,7

ALT/SLT: Argon Lazer Trabekiiloplasti / Selektif Lazer Trabekiiloplasti

Calisma gruplarinin preoperatif GIB, postoperatif 1.giin GiB, postoperatif 1.hafta
GIB, postoperatif 1.ay GiB, postoperatif 3.ay GIB, postoperatif 6.ay GIB’leri kayit
altina alinmigt1. Trabekiilektomi grubu igin bu dlgiimler preoperatif GIB 29,67 + 7,56
mmHg, postoperatif 1.giin 13,09 + 3,55 mmHg, postoperatif 1.hafta 14,52 + 6,24
mmHg, postoperatif 1.ay 18,11 + 6,58 mmHg, postoperatif 3.ay 16,95 + 5,03 mmHg,
postoperatif 6.ay 16,79 + 3,78 mmHg idi. Trabekiilektomi grubu i¢in preoperatif GIB
sirasiyla postoperatif 1.glin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay ile karsilastirildiginda grubun
GIB’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptand1 (p< 0,01).

Derin sklerektomi grubu igin bu 6&lgiimler preoperatif GIB 23,00 + 4,17 mmHg,
postoperatif 1.giin 15,27 + 4,81 mmHg, postoperatif 1.hafta 20,18 + 5,56 mmHg,
postoperatif l.ay 23,70 + 8,82 mmHg, postoperatif 3.ay 18,13 + 3,94 mmHg,
postoperatif 6.ay 17,00 + 2,56 mmHg idi. Derin sklerektomi grubu igin preoperatif
GIB sirastyla postoperatif 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay GIB ile karsilastirildiginda
preoperatif GIB ile postoperatif 1.giin ve 6.ay GIB’leri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanirken; preoperatif GIB ile postoperatif 1.hafta, 1.ay, 3.ay GiB’leri

arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi.

Trabekiilektomi ve derin sklerektomi calisma gruplarmin preoperatif GIB,
postoperatif 1.hafta GIB, 1.ay GiB’lerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamlh farklilik saptandi (p< 0,05). Ancak calisma gruplarinin postoperatif 1.giin
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GIB, postoperatif 3.ay GIB ve postoperatif 6.ay GIB’lerinin karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. (Tablo 4.6)

Tablo 4.6: Calisma Gruplarmin GIB (G6z i¢i Basinc1) Degerlerinin Karsilastirilmasi

Trabekiilektomi Derin Sklerektomi P
Grubu Grubu
(n:66) (n:11)
Preoperatif GIB 29,67 +7,56 23,00+ 4,17 " 0,002 P
(mmHg) 28,00 (8,0) ¥ 23,00 (7,1) ¥
Postoperatif 1. Giin 13,09 + 3,55 " 1527 +4,81" 0,154 #
GIB (mmHg) 12,00 (5,0) ¥ 13,00 (8,0) ¥
pt <0,01 ¢ 0,004 ©
Postoperatif 1. Hafta 14,52 + 6,24 " 20,18 £5,56 0,004 P
GIB (mmHg) 14,00 (7,0) ¥ 19,00 (9,0) ¥
P2 <0,01 ¢ 0,074 ¢
Postoperatif 1. Ay 18,11+ 6,58 " 23,70 + 8,82 " 0,040 P
GIB (mmHg) 17,00 (9,0) * 23,50 (12,0) ¥
p3 <0,01 ¢ 0,838
Postopertaif 3.Ay  16,95+5,03 " 18,13 +3,94 " 0,290 P
GIB (mmHg) 16,00 (4,0) ¥ 17,00 (4,0) ¥
P4 <0,01 ¢ 0,127 ¢
Postoperatif 6. Ay 16,79 +3,78 " 17,00 £2,56 0,991 P
GIB (mmHg) 17,00 (4,0) * 16,00 (4,0) ¥
P® <0,01 ¢ 0,012

*: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil range), B: Mann Whitney U
testi o: Wilcoxon testi, p*: Preoperatif ve postoperatif 1. giin karsilastirmasimin
istatistiksel sonucu, p% Preoperatif ve postoperatif 1. hafta karsilastirmasinin
istatistiksel sonucu, p3 Preoperatif ve postoperatif 1. ay karsilastirmasinin
istatistiksel sonucu, p* Preoperatif ve postoperatif —3.ay  karsilastirmasinin
istatistiksel sonucu, p°: Preoperatif ve postoperatif —6.ay  karsilagtirmasinin
istatistiksel sonucu

CERRAHI

30.0 W Trabekilektomi
M Derin Sklerektomi

200

Mean

10.0

0.0
PRECP POSTOP 1.HAFTA LAY 3.AY 6.AY
GIB 1.GUN
GIB

Grafik 4.3: Calisma Gruplarinin Aylara Goére GIB Degisimi Karsilastiriimasi
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Grafik 4.5: Derin Sklerektomi Grubunun Aylara Goére GIB Degisimi
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Tablo 4.7: Calisma Gruplarmin Kullandig: ilaglarin Karsilastiriimasi
Trabekiilektomi Grubu Derin Sklerektomi Grubu

(n:66), % (n:11), %
Dorzolamid + Timolol %54,5 %36,4
Brinzolamid + Timolol %43,9 %63,6
Brimonidin %97,0 %72,7
Brinzolamid %3,0 %0,0
Prostaglandin %97,0 %81,8
Asetozolamid %34,8 %9,1

Calisma gruplarindaki hastalarin  preoperatif donemde kullandiklar1 ilaglar;
trabekiilektomi  grubunda hastalarin = %54,5’1  dorzolamid+timolol, %43,9’u
brinzolamid+timolol, %97,0’t  brimonidin, %3,0’1  brinzolamid, %97,0’1
prostaglandin, %34,8’i asetozolamid kullanmakta iken; derin sklerektomi grubunda
hastalarin %36,4’ii dorzolamid+timolol, %63,6’s1 brinzolamid-+timolol, %72,7’si

brimonidin, %81,8’1 prostaglandin, %9,1’1 asetozolamid kullanmakta idi.

Trabekiilektomi ve derin sklerektomi g¢alisma gruplarimin preoperatif ilag sayisi,
postoperatif 1.gilin ilag sayisi, postoperatif 1.hafta ila¢ sayisi, postoperatif 1.ay ilag
sayis1, postoperatif 3.ay ilag sayisi, postoperatif 6.ay ilag sayisi dosya ile kayit altina
alinmisti. Trabekiilektomi grubu i¢in bu dlgiimler preoperatif ilag sayis1 3,35 + 0,51,
postoperatif 1.giin 0,08 + 0,50, postoperatif 1.hafta 0,09 + 0,42, postoperatif 1.ay
0,51 + 0,84, postoperatif 3.ay 0,63 + 0,94, postoperatif 6.ay 0,75 + 0,92 idi.
Trabekiilektomi grubu icin preoperatif ilag sayisi sirasiyla postoperatif 1.giin, 1.hafta,
l.ay, 3.ay, 6.ay ile karsilastirildiginda grubun ilag sayilar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmistir (p< 0,01).

Derin sklerektomi grubu i¢in bu Olglimler preoperatif ilag sayist 2,82 £ 0,75,
postoperatif 1.giin 0,00 £ 0,00, postoperatif 1.hafta 0,45 + 1,03, postoperatif 1.ay
1,30 £+ 1,16, postoperatif 3.ay 1,25 + 0,88, postoperatif 6.ay 1,38 + 0,91 idi. Derin
sklerektomi grubu icin preoperatif ilag sayist sirasiyla postoperatif 1.giin, 1.hafta,
1.ay, 3.ay, 6.ay ile karsilastirildiginda grubun ilag sayilari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmistir (p< 0,05).

Trabekiilektomi ve derin sklerektomi c¢alisma gruplarinin preoperatif, postoperatif
l.ay, 3.ay, 6.ay ila¢ sayilariin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmistir (p< 0,05). Ancak caligma gruplarinin postoperatif 1.gilin ilag
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sayisi, postoperatif 1.hafta ila¢ sayilarmin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmamustir. (Tablo 4.8)

Tablo 4.8: Calisma Gruplarimin ila¢ Sayilarinin Karsilastiriimasi

Trabekiilektomi Derin Sklerektomi P
Grubu Grubu
(n:66) (n:11)
Preoperatif ilag sayis1 3,35+ 0,51~ 2,82+0,75" 0,018°
3,00 (1,0) ¥ 3,00 (0,0) ¥
Postoperatif 1. Giin
ilag sayis1 0,08 +0,50 0,00 + 0,00 0,561 P
p 0,00 (0,0) ¥ 0,00 (0,0) ¥
Postoperatif 1. Hafta < 0,01 © 0,002
ilag say1s1 0,09 +0,42 " 0,45+ 1,037 0,157 #
p2 0,00 (0,0) ¥ 0,00 (0,0) ¥
Postoperatif 1. Ay  <0,01 © 0,04
ilag sayis1 0,51+0,84" 1,30+ 1,16~ 0,015°
p3 0,00 (1,0) ¥ 1,00 (2,0) *
Postoperatif 3.Ay ilag < 0,01 * 0,010 “
sayisi 0,63 £0,94" 1,25+0,88 " 0,025 #
P4 0,00 (1,0) ¥ 1,00 (1,0) ¥
Postoperatif 6. Ay < 0,01 © 0,015 *
ilag sayis1 0,75+0,92" 1,38+£0,91 " 0,055#
pS 0,00 (1,0) ¥ 1,00 (1,0) ¥
<0,01° 0,015

*: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil range), : Mann Whitney U

testi o: Wilcoxon testi,

istatistiksel sonucu,
istatistiksel sonucu,
istatistiksel sonucu,
istatistiksel sonucu,
istatistiksel sonucu

pl: Preoperatif ve postoperatif 1. giin karsilastirmasmin

p% Preoperatif ve postoperatif 1. hafta karsilastirmasimnin

p>. Preoperatif ve postoperatif 1. ay

p* Preoperatif ve postoperatif
p>: Preoperatif ve postoperatif
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Grafik 4.6: Trabekiilektomi Grubunun Aylara Gore Anti-glokomatdz {lag Kullanimi
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Grafik 4.7: Derin Sklerektomi Grubunun Aylara Gore Anti-glokomatdz Ilag Kullanim
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Grafik 4.8: Calisma Gruplarinin Aylara Gore Anti-glokomatdz flag Sayis1 Karsilagtiriimasi

Hastalarimizin cerrahi dncesi ve sonrasi 6.ay ve 1.y1l gérme alani parametreleri kayit
altina alinmisti. Trabekiilektomi grubu ic¢in preoperatif MD -17,86 + 10,24,
postoperatif MD -16,86 + 11,53; preoperatif PSD 4,92 + 4,85, postoperatif PSD 3,15
+ 4,23 idi. Derin sklerektomi grubu i¢in preoperatif MD (ortalama sapma) -11,05 +
5,50, postoperatif MD (ortalama sapma) -19,47 + 10,29; preoperatif PSD 3,63 +
4,57, postoperatif PSD 2,76 + 4,65 idi. Calisma gruplarinin preoperatif MD,
postoperatif MD; preoperatif PSD, postoperatif PSD degerleri agisindan aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir. ( Tablo 4.9)

Tablo 4.9: Calisma Gruplarinin Gérme Alani Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Trabekiilektomi Derin Sklerektomi p

Grubu Grubu
(n:66) (n:11)
Preoperatif MD -17,86 + 10,24 " -11,05+£5,50 " 0,175%

(ortalama sapma) ~ -18,36 (19,01) ¥ -12,02 (9,16) ¥
Postoperatif MD -16,86 £ 11,53~ -19,47 + 10,29 ™ 0,801°

(ortalama sapma)  -14,71(22,98) * -21,81 (18,40) ¥

Preoperatif PSD 492+4.85" 3,63+4,57" 0,396 P
(pattern standart 4,10 (8,35) ¥ 2,69 (7,00) ¥

sapma)

Postoperatif PSD 3,15+423" 2,76 + 4,65 " 0,613°
(pattern standart 0,00 (5,67) ¥ 0,00 (4,20) ¥

sapma)

*: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil range), f: Mann Whitney U
testi
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Trabekiilektomi ve derin sklerektomi gruplarinin preoperatif MD verileri istatistiksel
anlamlilik agisindan postoperatif MD’yle; preoperatif PSD verileri ise postoperatif
PSD ile karsilastirllmigtir. Gruplarin preoperatif MD, postoperatif MD verileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir. Trabekiilektomi
grubunun preoperatif PSD, postoperatif PSD verileri arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanirken; derin sklerektomi grubunda preoperatif PSD, postoperatif PSD

verileri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamuistir. (Tablo 4.10)

Tablo 4.10: Calisma Gruplarinin Gérme Alani Parametrelerinin Preoperatif ve Postoperatif
Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Preoperatif ~ Postoperatif =~ Preoperatif = Postoperatif

MD (mean MD PSD PSD
deviation) (mean (Patern (Patern
deviation) Standard Standart

Deviation) Deviation)
Trabekiilektomi ~ -17,86+10,24 * -16,86+11,53 °  4,92+4,85 " 3,15£423 "

Grubu (n:66) -18,36(19,01) ¥ -14,71(22,98)* 4,10(8,35)¥  0,00(5,67)*
pt 0,192 ¢ 0,006 *

Derin Sklerektomi -11,0545,50 ° -19,47+10,29 ©  3,63+4,57 "  2,76+4,65"

Grubu (n:11) -12,02(9,16)¥ -21,81(18,40)*  2,69(7)* 0,00(4,20) ¥
p! 0,655 0,484 ¢

*: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil range), a: Wilcoxon testi, p:
Preoperatif ve postoperatif degerlerin istatistiksel sonucu

Calisma gruplarinin retina sinir lifi tabaka (RSLT) kalinliklar1 preoperatif 1.yil,
preoperatif 6.ay; postoperatif 6.ay, postoperatif 1.y1l seklinde kayit altina alinmisti.
Buna gore trabekiilektomi grubunun preoperatif 1.y1l global RSLT kalinlig1 58,25 +
13,58, preoperatif 6.ay global RSLT kalinliklar1 64,51 + 22,72; postoperatif 6.ay
global RSLT kalinliklar1 67,60 + 23,30, postoperatif 1.y1l global RSLT kalinliklar
66,04 = 24,16 idi. Trabekiilektomi grubunun preoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay,
postoperatif 1.y1l karsilastirmasi istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=

0,214).

Derin sklerektomi grubunun preoperatif 1.yil global RSLT kalinligi 55,00 + 9,64,
preoperatif 6.ay global RSLT kalinhiklart 54,75 + 7,13; postoperatif 6.ay global
RSLT kalinliklar1 60,75 + 15,61, postoperatif 1.y1l global RSLT kalinliklar1 48,83 +
7,98 idi. Derin sklerektomi grubunun preoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay, postoperatif

1.y1l karsilagtirmasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p= 0,304).
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Calisma gruplarinin preoperatif 1.y1l, preoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay global RSLT

kalinliklart ~ karsilastirildiginda  p>0,05 olup istatiksel olarak anlamli  fark
saptanmamistir. Ancak ¢aligma gruplarinin postoperatif 1.y1l global RSLT kalinlig:
karsilastirildiginda p=0,009 olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (Tablo

4.11)

Tablo 4.11: Calisma Gruplarimin Retina Sinir Lifi Tabaka (RSLT) Kalinliklarinin

Karsilastirilmasi
Trabekiilektomi Derin Sklerektomi p
Grubu Grubu
(n:66) (n:11)
Preoperatif 1.y1l
RSLT kalinliklar1
-TS 78,12 + 13,21" 57,00 + 13,85~ 0,041 8
80,50 (17,3) ¥ 65,00 (0,0) *
L 7 53,62 £ 16,61" 4533 +4.61° 0,305"
53,00 (19,5) ¥ 48,00 (0,0) *
-TI 54,50 +27.81" 53,00+ 8,18 0,931 ¢
-NS 53,62 + 16,09 76,66 + 24,54~ 0,1027
55,00 (22,8) ¥ 63,00 (0,0) ¥
-N 4575+ 18,90 " 49,66 + 12,50 * 0,751 ¢
-NI 51,12+ 1841 " 65,66 + 10,78~ 0,239 @
-Global 58,25+ 13,58 " 55,00+9,64" 0,717¢
Preoperatif 6.ay
RSLT kalinliklar:
-TS 71,58 £23,38 66,75 +2235" 0,717 F
71,00 (38,0) ¥ 57,50 (36,8) ¥
-T 54,48 + 26,46 " 37,50 + 6,40~ 0,215 ¢
-TI 72,51 +£3224" 56,50 +3,10 0,406 B
60,00 (38,0) ¥ 56,50 (6,0) ¥
-NS 62,77 +29.36 " 65,75 + 26,13~ 0,848 *
-N 57,67 +33,76 " 55,00 + 6,05 0,815°8
55,00 (32,0) ¥ 55,50 (11,5) ¥
-NI 67,90 + 2523 " 61,75+ 14,157 0,897 8
68,00 (44,0) ¥ 62,00 (24,8) ¥
-Global 64,51 +22.72" 5475+ 7,137 0,094
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Trabekiilektomi Derin Sklerektomi p
Grubu Grubu
(n:66) (n:11)
Postoperatif 6.ay
RSLT kalinliklari
-TS 75,35+2397" 84,00 + 25,84 " 0,570
78,50 (34,8) ¥ 88,00 (37,3) ¥
-T 53,60 £22,18" 50,87 +£19,32" 0,748 ©
-TI 72,95+ 23,66 " 60,50 + 30,52 " 0,1128
83,00 (41,5)¥ 51,00 (30,5) ¥
-NS 66,85+ 26,76 " 66,62 + 12,44 0,971 ¢
-N 56,47 +2191° 54,75+9,13 " 0,719 ¢
-NI 71,80 £ 24,43 " 63,62 £ 23,67 " 0,390 *
-Global 67,60 +£2330" 60,75+ 15,61 " 0,432 @
Postoperatif 1.y1l
RSLT kalinliklar1
-TS 7513 +21,51° 76,16 + 17,72 0,915
-T 55,45+17,48" 42,16+ 8,40 " 0,086 ©
-TI 74,31 £2935" 49,50 + 8,38~ 0,1238
83,50 (51,5) ¥ 48,00 (11,3)*
-NS 63,72 +£29.85" 53,00+ 13,88 " 0,405
-N 50,45+19,48" 41,16 + 14,87 " 0,291 ¢
-NI 69,77 £ 24,46 " 46,66 +21,52 " 0,46 ¢
-Global 66,04 + 24,16~ 48,83 + 7,98 " 0,009 ®

TS: Temporal superior, T: Temporal, TI: Temporal inferior, NS: Nasal superior, N:
Nasal, NI: Nasal inferior, *: Ortalama + standart sapma, ¥: Median (interquartil
range), o: Student t-testi, f: Mann Whitney U testi
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Grafik 4.9: Trabekiilektomi Grubunun Aylara Gére Global RSLT Kalinlik Degisimi
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Grafik 4.10: Derin Sklerektomi Grubunun Aylara Gore Global RSLT Kalinlik Degisimi
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Grafik 4.11: Trabekiilektomi Grubunun Postoperatif Komplikasyon Oranlari

Trabekiilektomi  grubunda  postoperatif ~donemde  hastalarin =~ %72.7 sinde
komplikasyon goriilmezken; %1.5’inde bleb yetmezligi, %6.1’inde koroid
dekolmani, %3.0’1nda siki siitiirasyon, %4,5’inde s1g 6n kamara, %1,5’inde periferik
anterior sinesi, %]1,5’inde siklodiyaliz, %1,5’inde iridodiyaliz, %1,5’inde hifema,

%3.0’1nda internal ostium okliizyonu, %3.0’1nda posterior sinesi goriildii.
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Grafik 4.12: Derin Sklerektomi Grubunun Postoperatif Komplikasyon Oranlar1
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Derin sklerektomi grubunda postoperatif donemde hastalarin  %54,55’inde
komplikasyon goriilmedi. Hastalarin 936,36 sinda siki siitlirasyon goriiliirken;

%9,09’unda dellen olusumu izlendi.

Fostoperatif Madahale

7] Postoperatif Ek Mldahale
Gerektirmeyen

E Bleb Revizyonu

O Re-Operasyon

B Lazer Sitrolizis

] Lazer sitlrolizis + Bleb
Revizyonu + Re-operasyon

Grafik 4.13: Trabekiilektomi Grubunun Postoperatif Ek Miidahale Gereksinimi

Trabekiilektomi grubundaki hastalarin  %86,36’sina postoperatif donemde ek
miidahale gerekmezken; %7,58’ine bleb revizyonu, %1,52’sine re-operasyon,

%1,52’sine lazer siitiirolizis gerekmistir.

Postoperatif Madahale

Postoperatit Ek Mldahale
Gerektirmeyen

H Bleb Revizyonu

O re-operasyon

B Lazer Sitirolizis

[ Lazer sitirolizis + Bleh
Revizyonu + Re-operasyon

Grafik 4.14: Derin Sklerektomi Grubunun Postoperatif Ek Miidahale Gereksinimi

Derin sklerektomi grubundaki hastalarin %63,64’line postoperatif donemde ek

miidahale gerekmezken; re-operasyon %36,36’s1na gerekmistir.
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Tablo 4.12: Trabekiilektomi Grubunun Postoperatif Basar1 Yiizdeleri

Postoperatif Postoperatif Postoperatif Postoperatif =~ Postoperatif

1.giin 1.hafta l.ay 3.ay 6.ay

basan basar basar basar basar

yiizdesi, %  yiizdesi, % yiizdesi, % yiizdesi, % yiizdesi, %
Basarili 97,0 90,6 65,1 61,0 60,8
Kismi bagarithh - - 9,5 10,2 15,7
Diisiik basarili - - - 10,2 13,7
Basarisiz 3,0 9,4 25,4 18,6 9,8

Trabekiilektomi grubunun postoperatif 1.glin basar1 yiizdesi %97,0 basarili, %3,0
basarisiz; postoperatif 1.hafta %90,6 basarili, %9,4 basarisiz; postoperatif 1.ay %65,1
basarili, %9,5 kismi basarili, %25,4 basarisiz; postoperatif 3.ay %61,0 basarili,
%10,2 kismi basarili, %10,2 diisiik basarili, %18,6 basarisiz; postoperatif 6.ay %60,8
basarili, %15,7 kismi basarili, %13,7 diisiik basarili, %9,8 basarisiz idi.

Tablo 4.13: Derin Sklerektomi Grubunun Postoperatif Basar1 Yiizdeleri

Postoperatif PostoperatifPostoperatifPostoperatif ~ Postoperatif

1.giin 1.hafta l.ay 3.ay 6.ay

basan basarn basan basarn basari

yiizdesi, %  yiizdesi, % yiizdesi, % yiizdesi, % yiizdesi, %
Basarilt 81,8 54,5 30,0 12,5 12,5
Kismi basarili - - - 62,5 50,0
Diisiik basarili - - 10,0 12,5 375
Basarisiz 18,2 455 60,0 12,5 -

Derin sklerektomi grubunun postoperatif 1.glin basar1 yiizdesi %81,8 basarili, %18,2
basarisiz; postoperatif 1.hafta %354,5 basarili, %45,5 basarisiz; postoperatif 1.ay
%30,0 basarili, %10,0 disiik basarili, %60,0 basarisiz; postoperatif 3.ay %12,5
basarili, %62,5 kismi basarili, %12,5 diistik basarili, %12,5 basarisiz; postoperatif
6.ay %12,5 basarili, %50,0 kismi basarili, %37,5 diisiik basaril1 idi.
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Grafik 4.15: Calisma Gruplarinin Aylara Gore Basar1 Kriterlerinin Karsilastirilmasi
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

Glokom diinya iizerinde pek ¢ok insani etkileyen, yasam kalitesini bozan ve tani
konmadig1 zaman periferik gorme alani kaybi ile baslayip sonra santral gorme alani
kayb1 yapan bir hastaliktir. Tedavisiz kaldigi zaman absolii gorme kaybina kadar
ilerleyebilecek kronik optik ndropatidir. Fizyopatolojisi tam olarak aciklanamamakla
birlikte tedavi edebilecegimiz en oOnemli risk faktori goéz i¢i basincinin
diisiiriilmesidir. GIB’nin diisiiriilmesi glokomatdz hasarin ilerlemesini énlemekte ve
hastaligt durdurabilmektedir. Bu sebeple dogru tani koyup tedavi baglamak ve
takibini yapmak ¢ok onemlidir. Glokomun tedavisinde medikal, lazer, cerrahi tedavi
secenekleri bulunmaktadir. Medikal tedavi ve/veya lazer tedavisi ile hedef goz igi
basincina ulasilamayan, progresyonun devam ettigi hastalarda cerrahi tedaviye

1%, Giiniimiizde altin  standart cerrahi tedavi yontemi

bagvurulmaktadir
trabekiilektomidir'®’. Cairns (1968) tarafindan ilk kez tamimlanan trabekiilektomi
ameliyati glokom cerrahileri igerisinde halen ilk sirada tercih edilmektedir.
Trabekiilektomi ameliyat1 ile akdz 6n kamaradan subkonjoktival araliga skleral flep
altindan iletilmektedir. GIB’yi etkili olarak diisiirmesine ragmen pek ¢ok erken ve
ge¢ donem komplikasyonlar1 bulunmaktadir. Cerrahi tekniklerin gelismesi,
antimetabolit ajanlarin  kullanilmaya baslanmasi trabekiilektomi ameliyatinin
basarisini arttirmasina ragmen hipotoni, s1§ 6n kamara, hipotansif makiilopati, koroid
dekolmani, bleb sizintisi, endoftalmi, bleb yetmezligi veya asir1 calismasi, cerrahi
sonras1 ortaya ¢ikan gorme keskinligi kaybi, artmis katarakt progresyonu gibi
komplikasyonlarin olmasi bizi nonpenetran glokom cerrahilerine (derin sklerektomi,
viskokanalostomi, kanaloplasti) ve minimal invaziv glokom cerrahilerine

yoneltmistir. Nonpenetran glokom cerrahisi 6n kamaraya girmeden
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akoz himoriin fizyolojik yollarla disa akimini arttirmayi hedeflemektedir. Derin

sklerektomi implantl1 ya da implantsiz yapilabilir'®,

Caligmamizda trabekiilektomi ve derin sklerektomi ameliyatlar1 sonrasi goz ici
basinci, kullanilan ilag sayisi, gorme keskinligi, gorme alani, retina sinir lifi kalinlig
degisimleri, ameliyat sonras1 basar1 oranlari, ameliyat sonras1 komplikasyon oranlari
ve komplikasyonlara yonelik ek miidahaleler degerlendirildi. Yaptigimiz tiim
ameliyatlarda konjonktival travmaya sekonder ortaya ¢ikabilecek skar formasyonunu
engellemek ve cerrahi bagarimizi arttirmak maksatiyla antifibrotik ajan olan 5-FU, 50

mg/ml kullanilmistir.

Caligmamizda trabekiilektomi ve derin sklerektomi ameliyatlar1 sonrasi goz ici
basinci ve antiglokomatéz ilag sayisinda istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmustir. Bizim c¢alismamizla benzer sekilde Chiselita ve ark!®® yaptigi bir
calismada medikal olarak kontrolsiiz PAAG’li 17 hastanin 34 gdziine trabekiilektomi
ve derin sklerektomi ameliyatlari uygulamis olup bu hastalarin 9’u erkek 8’1 kadin ve
yas ortalamalar1 60.17 + 7.30 idi. Yapilan ameliyatlar sonras1 GIB’deki diisiisler
yiizde olarak; trabekiilektomi sonrasi l.ayda %52.,4, 2.ayda %47,6, 3.ayda 44.1,
6.ayda %39,6, 12.ayda %37,7, 18.ayda %35,7 olup derin sklerektomi grubunda 1.ay
%45,6, 2.ayda %38,8, 3.ayda 33,1, 6.ayda %30,9, 12.ayda %26,4, 18.ayda %25,1 idi.
Antiglokomat6z ilag sayis1 bakimindan karsilastirilinca son kontrolde trabekiilektomi
grubunda 0,29 + 0,59, derin sklerektomi grubunda 0.88 + 0.99’dur. Bu ¢alismada
GIB ve antiglokomatdz ilag sayist her iki grupta da azalmis ancak bu sonuglar
bakimindan trabekiilektominin derin sklerektomiye iistiin oldugu bildirilmistir. Morel
ve ark*® yaptigi calismada medikal olarak kontrol edilemeyen glokomu olan
ortalama yas1 68,6 olan 55 hastanin 65 goziiniin retrospektif olarak izlendigi
caligmada hastalara trabekiilektomi ve derin sklerektomi ameliyatlar1 yapilmis ve her
iki grupta da GIB’de azalma izlenmistir. Ancak trabekiilektomi ameliyatinin derin
sklerektomiye gore istatiksel olarak anlamli GIB azalmasi ve daha yiiksek basari
oranlart ile iligkili oldugu gosterilmistir. Elhofi ve ark!#! yaptig1 bir ¢alismada 3 yasin
altinda primer konjenital glokomu olan 80 ¢ocugun 80 gdziinii igeren retrospektif bir
calismada 40 goze trabekiilektomi diger 40 gbze derin sklerektomi ameliyati
uygulamislardir. Ameliyat dncesi ortalama GIB, trabekiilektomi grubunda 28.5 + 6.6
mmHg iken derin sklerektomi grubunda 27.4 + 6.9 idi. Postoperatif 36.ayda GIB

trabekiilektomi grubunda 17,4 mmHg azalirken derin sklerektomi yapilan grupta
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ortalama 16,2 mmHg azalmustir. Ayrica Sarkar ve ark'#?, Chang ve ark!*, Aydin ve
ark!*4,  Folgar ve ark!, Vuori ve ark'%® yaptiklari calismalarda da bizim
calismamizla uyumlu olarak postoperatif donemde GiB’de ve antiglokomatdz ilag

sayisinda azalma saptamislardir.

Calismamizda trabekiilektomi ve derin sklerektomi ameliyatlarinin preoperatif,
postoperatif 1.hafta, 1.ay GIB’lerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanirken (p< 0,05); postoperatif 1.giin, postoperatif 3.ay ve postoperatif
6.ay GIiB’lerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir. iki grup arasinda aylar igindeki GIB degerleri agisindan istatistiksel
farklilik olusmasmin en onemli nedeninin gruplarm preoperatif GIB degerleri
farkindan  kaynaklanabilecegi  diisiinlilmiistiir.  Postoperatif 1.glinde farkin
olmamasini ameliyat esnasinda kullandigimiz viskoelastik ajanlar nedeniyle olusan
GIB artigma bagl olabilecegi, postoperatif 3.ay ve 6.ayda ise trabekiilektomi
grubundaki bleb yetmezligi sonucunda aradaki GIB farkinin kapanmis olabilecegi
seklinde diisiiniilmiistiir. E1 Sayyad ve ark'*’ yaptiklar1 ¢alismada primer acik acili
glokomu olan 39 hastanin 78 goziiniin dahil edildigi prospektif bir ¢aligmada 12 ayda
ortalama GIB’de her iki grupta istatistiksel anlamli azalma saptamuslardir. GIB
trabekiilektomi grubunda 14,1 = 6,4 mmHg iken derin sklerektomi grubunda 12,3 +
4,2 mmHg’dir. Gruplarin GIB diisiiriicii etki bakimindan karsilastirmasinda gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Postoperatif 36.ayda
trabekiilektomi yapilan hastalarin %94,9’unda, derin sklerektomi yapilan hastalarin
%92,3’iinde GIB 21 mmHg’den daha diisiik saptanmistir. Bu ¢alisma postoperatif
ge¢ donemde trabekiilektomi ve derin sklerektominin benzer GIB diisiisiine neden

olmasi bakimindan bizim ¢alismamiz ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizda derin sklerektomi grubu igin preoperatif GIB sirasiyla postoperatif
1.giin, l.hafta, l.ay, 3.ay, 6.ay GIB ile karsilastirildiginda preoperatif GIB ile
postoperatif 1.giin ve 6.ay GIB’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken; preoperatif GIB ile postoperatif 1.hafta, 1.ay, 3.ay GiB’leri arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Bu durum derin sklerektomide filtrasyon
basarisizliginin trabekiilektomiye gore daha erken donemde ortaya ¢iktigini
gostermistir. Ayrica postoperatif 6.ay goz i¢i basincinin preoperatif donem goz igi
basincina gore anlamli olmasimin 6.aydaki ila¢ kullanim sayisinin artmasina bagh

olabilecegi seklinde yorumlanmustir.
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Calismamizda antiglokomatdz ilag sayisini diisiiriicli etki bakimindan trabekiilektomi
ve derin sklerektomi ameliyatlariin karsilastirilmasinda gruplarin postoperatif
l.glin, postoperatif 1.hafta ila¢ sayilarinin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmamisken; preoperatif ilag sayisi, postoperatif 1.ay, 3.ay,
6.ay ilag sayilarmin Kkarsilastirllmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir. Bu derin sklerektomi ameliyatinin postoperatif erken donemde etkili
oldugunu ancak etkisinin zamanla azaldigin1 ve bu sebeple goz i¢i basincinm
disirmek icin gereken antiglokomatéz ila¢ sayisina ihtiyacimizin arttigini

gostermektedir.

Literatiirde ameliyat sonrasi gérme keskinligi degisimiyle ilgili tutarsiz sonuglar
bildirilmistir. Law ve ark**® yaptig1 calismada 1 haziran 1998°den 31 ekim 2005’e
kadar trabekiilektomi ameliyat1 geciren ileri gérme alani defekti olan hastalarin
kayitlarin1 geriye doniik olarak incelemislerdir. Antimetabolit ajan olan mitomisin C
ile yapilan trabekiilektomi ameliyatinda 117 hastanin 7’sinde hipoton makiilopati,
2’sinde kontrolsiiz GIB yiiksekligi, 1’inde arka subkapsuler katarakt artis1 ve 1’inde
inflamasyon sebebi ile merkezi gorme kaybi1 meydana geldigini goérmiiglerdir. Bu
calismada ameliyat sonras1 gorme keskinliginde istatistiksel olarak anlamli kayip
izlenmistir. Bertrant ve ark!*® yaptig1 ¢alismada ocak 2002 - subat 2009 tarihleri
arasinda 2 cerrah tarafindan trabekiilektomi ameliyati yapilan 52 glokomlu hastanin
52 gdzii cerrahi 6ncesi ve sonrasi retrospektif olarak degerlendirilmistir. GIB ve
antiglokomato6z ilag sayisindaki azalma istatistiksel olarak anlamli (p <0,001) iken;
gorme keskinligi degisiminin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu bildirilmistir.
Bizim ¢aligmamizda derin sklerektomi ve trabekiilektomi gruplarinda preoperatif ve
postoperatif gérme keskinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Bu durum postoperatif donemde goérme keskinligi kaybina neden

olacak ciddi postoperatif komplikasyon sikligimizin diisiik olmasina baglanmastir.

Literatiirde glokom cerrahisi sonrasit GIB’deki diisme ile beraber retina sinir lifi
tabaka kalinliginda artis saptanan ¢aligmalar bulunmaktadir. Sogano ve ark™ yaptig
calismada kronik acik a¢ili glokomlu 12 hastanin 12 géziine yapilan trabekiilektomi
ameliyatt sonrast GIB’deki azalma derecesiyle uyumlu olarak istatistiksel olarak
anlamli peripapiller retina sinir lifi tabaka kalinliginda ve gorme alaninda diizelme

1144

bildirilmistir. Aydin ve ar yaptig1 calismada trabekiilektomi veya katarakt

ekstraksiyonu - trabekiilektomi yapilan 31 hastanin 38 gozii retrospektif olarak
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degerlendirilmistir. Hastalarmm %73,7’sinde GIB>% 30 azalmis ve GIB’deki
azalmayla uyumlu olarak ortalama RSLT’de kalinlik artis1 goriilmistiir (p = 0.03).
Bu c¢alismada inferior kadran haricindeki kadranlarda RSLT kalinliginda artis
saptanmis, kalinlik degisiminin hastanin yasi, gérme alani global indekslerindeki

degisimlerle baglantis1 saptanmamustir. Sarkar ve ark#?

yaptig1 bir ¢alismada mart
2009°dan agustos 2010'a kadar takip edilen 43 acik acili glokom hastasinin 51 gozii
degerlendirilmis, bu hastalara glokom filtrasyon ameliyati yapilmistir. Preoperatif ve
postoperatif donemde RSLT kalinlik degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmus;
en fazla nazal kadranda olmakla birlikte tiim kadranlarda RSLT kalinliginin arttig
gozlenmistir. RSLT kalinlik degisikliklerinin yaslhilara gore gen¢ grupta daha fazla
oldugu izlenmistir. Yaptigimiz calismada preoperatif 6.ay, postoperatif 6.ay,
postoperatif 1.y1l ortalama RSLT degerlerimizin karsilastirilmasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Bu durum klinigimizde ameliyat ettigimiz hastalarin
cogunun ileri evre glokomatoz defekti olan hastalar olmasina ve OKT’nin taban
etkisine baglanmistir. Bizim ¢alismamizla benzer sekilde Chang ve ark'*® yaptig
calismada 21 glokom hastasinin 21 g6zii prospektif olarak incelenmis, medikal veya
cerrahi tedavi oncesi ve sonrast stratus OCT (model 3000, yazilim siirtimii 4.04; Carl
Zeiss Meditec, Dublin, CA) ile peripapiller sinir lifi tabakasi degerlendirilmistir.
Tedavi ile ortalama GIB (ortalama + SS) 31,5 + 8,2 mmHg'den 12,8 + 4,6 mmHg'ye
diismiis ( p <0,001) ve 21 gdzden 20'sinde GIB azalmas1 % 30'dan fazla olmustur.
Ancak GiBmin diigmesiyle genel RSLT kalinhginda ve 4 kadranmn analizinde
istatiksel anlamli degisiklik saptanmamuistir (sirasiyla genel p = 0.653;iist, p = 0.593;
alt, p= 0,523; temporal, p = 0.303; ve nazal, p = 0.655).

Literatiirde g6z i¢i basincini azaltan tedavi sonrasi glokomatdz gérme alani hasarinin

devam ettigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Baril ve ark'®

yaptig1 ¢alismada
yalniz trabekiilektomi yapilan grup ile katarakt ekstraksiyonu ile kombine
trabekiilektomi yapilan hastalarin tibbi kayitlar1 retrospektif olarak incelemislerdir.
Caligmaya alinan hastalarin 180 tanesine trabekiilektomi yapilirken 180 hastaya
medikal tedavi baslanmistir. Baglangictaki MD degerleri cerrahi ve medikal tedavi
goren hastalar i¢in sirastyla —8.72 (5.24) dB ve —8.71 (5.22) dB olup hastalar 7,4
(2,9) ve 6,8 (3,1) yil takip edilmistir. MD degerindeki degisim cerrahi ve medikal
tedavi alan hastalarda sirastyla -0,22 (0,55) dB / y1l ve -0,08 (1,10) dB / y1l saptanmis

olup bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu durum GIB, cerrahi ve medikal
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tedavi ile kontrol altina alinmig hastalarda gérme alan1 kaybinin devam edebilecegini
gostermektedir. Bengtsson ve ark™? tarafindan yapilan bir ¢alismada 1993-1997
tarihleri arasinda daha once tedavi almamis yeni glokom tanis1 konmus 255 hastanin
129°u randomize olarak secilip medikal tedavi ve 360° argon lazer trabekiiloplasti
baslanirken 126 hasta tedavisiz takip edildi. Hastalarin 3 aylik takipleri sonucunda
tedavi edilen grupta GIB’de ortalama %24 azalma olurken; tedavi edilmeyen grupta
%0,8 azaldig1 gozlenmistir. Ortalama sapma (MD) her iki grupta biraz kotiilesmis
fakat fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p= 0.16). GiB’deki diismeyle
MD arasinda higbir iligki gézlenmedi. Bizim yaptigimiz calismada bu calisma ile
benzer sekilde trabekiilektomi ve derin sklerektomi gruplarinda preoperatif MD ile

postoperatif MD degerleri arasinda fark saptanmamuistir.

Bertrant ve ark'*® yaptig1 calismada ocak 2002 - subat 2009 tarihleri arasinda 2
cerrah tarafindan trabekiilektomi ameliyati yapilan 52 glokomlu hastanin 52 gdzii
cerrahi oncesi ve sonrasi retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalar cerrahi
oncesi ortalama 3,9 yil ve cerrahi sonrasi 3,8 yil takip edilmis ve GiB’ nin ortalama
%36,4 diistiigii gozlenmistir (p <0,001). MD degerindeki diisiis ortalama %56 olup
ameliyattan once -0,36 dB/ yildan ameliyat sonrasi -0,16 dB/ yila diismiistiir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamsizdir. Bu calisma trabekiilektomi ameliyat1 sonras1 gérme
alan1 kusurunun daha yavas olsa da ilerledigini gdstermektedir. Yamazaki ve ark!>
yaptig1 calismada tek tarafli trabekiilektomi ameliyati yapilan primer agik agili
glokomlu 21 hastanin retrobulber dolasim ve gorme alanmi degisiklikleri prospektif
olarak incelenmistir. Trabekiilektominin retrobulber dolagimi iyilestirdigi ve primer
acitk a¢ili  glokomlu hastalarda gérme alan1 progresyonunu engelledigi
bildirilmistir. Yine Montolio ve ark!> yaptig1 glokom cerrahisi geciren 100 hastanin
dahil edildigi c¢alismada glokom cerrahisi sonrast MD degerinin progresyonunda

yavaglama saptanmistir.

GOz i¢i basincinin diizelmesi ile gorme alaninda iyilesme saptanan baska
calismalarda bulunmaktadir. Katz ve ark®® yaptig1 bir calismada glokom tedavisi
goren yetiskin hastalarin perimetri sonuglar1 ve optik disk fotograflar1 geriye doniik
olarak incelenmistir. Tedavi sonrasinda optik disk goriiniimiinde ve gérme alaninda

iyilesme oldugu bildirilmistir. Spaeth!®

yaptig1 bir calismada trabekiilektomi olan 77
hasta ve argon lazer trabekiiloplasti yapilan 195 hastanin analizinde; GIB

diizeyindeki degisim ile glokomlu hastalarin gérme alani arasinda dogrudan iliski
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bildirmis, GIB’de iyilesme ile gérme alaninda iyilesme saptanmstir. Vuori ve ark!4®

yaptig1 calismada progresif gorme alani defekti olan 27 glokom hastasina yapilan
trabekiilektomi ameliyatinin sonuglari prospektif olarak incelenmistir. Ameliyat
sonrast GIB’deki azalma istatistiksel olarak anlamli saptanmis olup (p<0.0001) MS
(ortalama duyarlilik degeri) degeri, 16.4 + 5.6'dan 18.2 + 5.5 dB'ye 6nemli dlgiide
iyilesmistir (p=0,0022). Bu c¢alismada trabekiilektomi sonrasi goérme alaninda

ortalama duyarlilikta ve kiiciik lokalize alanlarda iyilesme oldugu saptanmustir.

Calismamizda trabekiilektomi grubunda preoperatif PSD, postoperatif PSD verileri
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanirken; derin sklerektomi grubunda fark
saptanmamistir. Bu durumu cerrahiden ¢ok c¢alismanin uzun doénem takibi olan
hastalardan olusmasindan dolayr bu donem igerisinde hastalarin goérme alani
O0grenme kabiliyetlerinin artmasina bagli oldugu disliniilmiistiir. Calismamizda
trabekiilektomi ve derin sklerektomi gruplarinda preoperatif MD; postoperatif MD

degerleri agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Glokom cerrahisinde antimetabolit ajan kullaniminin bleb sagkalimini uzatip basariy:
arttirdigt ancak postoperatif donemde komplikasyon artisina neden oldugu
bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda episkleral ylizeyde ve tenon Kkapsiiliinde
fibroblastik proliferasyon ve subkonjonktival skarlagmay1 azaltmak icin 5-FU
kullamilmistir. Ulkemizde ticari olarak mitomisin C’yi temin etmekteki zorluklar
nedeniyle ameliyatlarrmizda 5-FU kullanilmistir. 5-FU’nun  olumlu sonuglar
verdigini gosteren calismalar bulunmaktadir. Bell ve ark™’ yaptig1 bir calismada 25
mg/ml 5-FU kullanilarak trabekiilektomi ameliyati yapilan 45 hastanin 45 gozii
retrospektif olarak degerlendirildi. 24 aylik ortalama takip siiresi sonunda ortalama
GIB diisiisii %42 idi. Vakalarm %80’inde ilagla veya ilagsiz 21 mmHg veya daha az
GIB elde edildi. Ameliyat edilen hastalar arasinda diisiik ve yiiksek riskli hastalar
acisindan son muayenede GIB ve basari oraninda fark izlenmedi. Komplikasyonlar;
hipotoni (n=2, %4 ), hipoton makiilopati (n=5, %11 ), bleb sizintis1 (n=8, %18 ) idi.
Bu calismada kisa ve orta vadede 5-FU’nun diisiik ile orta riskli vakalarda basariy1
arttirdig1 gzlenmistir. Lindemann ve ark'®® intraoperatif ve postoperatif dénemde 5-
FU ile trabekiilektomi cerrahisi gegiren minimum 3 yil takip edilen 86 glokomlu
hastay1 retrospektif olarak incelemislerdir. Ortalama GIB 1 yilda 27,2 + 6,7'den 13,2
+ 4,2 mmHg’ye ve 3 yillik takipte 13,8 + 3,7 mmHg’ye diistii. Ortalama ilag sayisi
ameliyat oncesi 2,9 + 1,4'ten postoperatif 1. yilda 0,2 + 0,5'e ve 3. yilda 0,7 = 1,1'e
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diistii. Tam basar1 oranlar (ilagsiz); 1.yilda GIB <21, <18, <16 ve <12 mmHg i¢in
strastyla% 83, 79, 73 ve 45 iken 3.yilda sirasiyla % 64, 59, 56, 20 idi. Literatiirle
uyumlu olarak 5-FU ile trabekiilektominin glokom tedavisi i¢in etkili bir cerrahi
prosediir oldugu gozlenmistir. Kim ve ark'®® tarafindan ileri derecede glokomu olan
55 gbze yapilan g¢alismada 5-FU kullanilan grupta 24 gozden 20’sinde (%83),
kullanilmayan grubun ise 31 gdziin 12’sinde (%39) GIB 20 mmHg veya daha diisiik
saptand1 (p=0,01). Komplikasyonlar her iki grupta benzerdi. Bu ¢aligmada
intraoperatif 5-FU kullanimi GIB’deki diisiisii dnemli 6l¢iide arttirmistir.

Ancak 5-FU kullaniminin cerrahi basariyr arttirmadigini bildiren ¢aligmalarda
bulunmaktadir. Lachkar ve ark!® yaptigi calismada 1992-1995  yillari
arasinda intraoperatif 5-FU uygulanan 18 afro-karayipli hastanin 18 goziine yapilan
trabekiilektomi sonuglari, 5-FU uygulanmayan 16 goz ile kiyaslanmistir. GIB’de 5-
FU kullanilan grupta ilk ayda daha fazla diisiis saptanmis olup kontrol grubuyla
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. 5-FU ile trabekiilektomi
grubunda goriilen komplikasyonlar; bleb sizintis1 (n=1 hasta), sig 6n kamara (n=1
hasta), Kistik bleb (n=6 hasta) iken; kontrol grubunda kistik bleb (n=3 hasta)
saptand1. 5-FU grubunda 8 hastaya antiglokomatdz ilag eklenirken; kontrol grubunda
7 hastaya eklenmisti. Bu calisma intraoperatif 5-FU kullaniminin trabekiilektomi
basar1 oranimi arttirmadigimi gdstermektedir. Ashaye ve ark'®! tarafindan yapilan bir
calismada 1999-2003 yillar1 arasinda trabekiilektomi ameliyati yapilan 44 hastanin
76 goziline ait kayitlar retrospektif olarak incelendi. 25 g6z (% 32,9) intraoperatif
antimetabolit (5-FU) kullanilarak, 51 (% 67,1) goz ise kullanilmadan ameliyat edildi.
Ortalama GIB her iki grupta da azaldi (p<0.001). Kaplan-Meier sagkalim egrisi
analizi kullanilarak yapilan 1 yillik takipte GIB'yi 21 mmHg veya daha diisiik tutma
olasiligr acisindan iki grup arasinda fark izlenmedi (P=0.136). Erken postoperatif
komplikasyon oranlar1 5-FU kullanilan grupta; sig 6n kamara (n=5, %20), yiliksek
GIB (n=4, %16), hifema (n=1, %4) iken 5-FU kullanilmayan grupta s1§ 6n kamara
(n=8, %15,7), yiiksek GIB (n=6, %11,8), hifema (n=2, %3,9) idi. Geg¢ postoperatif
komplikasyonlar 5-FU kullanilan grupta yiiksek GIB (n=4, %16), enkapsiile bleb
(n=2, %8), katarakt (n=1, %4) olup, 5-FU kullanilmayan grupta yiiksek GiB (n=17,
%33), enkapsiile bleb (n=4, %7,8), katarakt (n=2, %3,9), pitoz (n=2, %2,6), kornea
dekompansasyonu (n=1, %1,3) idi. Komplikasyonlar a¢isindan da gruplar arasinda

fark izlenmedi.
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Antimetabolit ajan olarak Mitomisin C kullaniminin daha etkili oldugunu bildiren
pek ¢ok calisma bulunmaktadir. Wu ve ark!®? tarafindan yapilan bir ¢alismada
tavsanlara uygulanan glokom filtrasyon cerrahisinde; 1. gruba 12 mikrogram 5-FU
salan biyolojik membran, ikinci gruba 12 mikrogram mitomisin C salan biyolojik
membran, ti¢lincii gruba bos biyolojik membran (plasebo) ve dordiincii grup kontrol
grubu seklinde 4 gruba ayrilmistir. 12 tavsandan olusan her grubun g6z i¢i basinci
tonopen ile ameliyat 6ncesi 28 giin boyunca, ameliyattan sonra 1,3,5,7,14,21 ve 28.
giinlerde 6lgiildii. Mitomisin C kullanilan grupta GIB ameliyat sonrasi 28 giin
boyunca istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi. En uzun siireli GIB diisiisii
mitomisin C grubunda saptandi. Bu tavsanlarda hem 5-FU’nun hem de mitomisin
C’nin kontrol gruplarina kiyasla bleb émriinii 6nemli dl¢iide uzattigi gorilmis olup
bunun mitomisin C uygulanan grupta daha fazla oldugu bildirilmistir. Ameliyat
sonrast  28.glinde korneada ve lens kapsiilinde belirgin anormallik
goriilmemisti. Kim ve ark'®® yaptig1 bir ¢alismada 1 ocak 1988 ile 2002 tarihleri
arasinda intraoperatif 5-FU veya mitomisin C kullanilarak trabekiilektomi ameliyati
yapilan ve ameliyat sonrasi en az 3 yil takip edilen 68 Bat1 Afrika’li hastanin 68 gozii
retrospektif olarak degerlendirilmistir. 68 gozden 38’ine 5-FU uygulanip
postoperatif 7,5 yil takip edilirken 30 gbze mitomisin C uygulanip postoperatif 6,5
yil takip edilmigtir. Tam (tibbi tedavi olmaksizin) basar1 oran1t mitomisin C grubunda
daha yiliksek saptanmistir (p=0,02). Mitomisin C kullanimi sonrasi postoperatif
donemde antiglokomatdz ilag gerekliligi 5-FU ile karsilastirildiginda daha diisiik
(p=0,01) iken gruplar arasinda demografik o6zellikler, GIB, gorme keskinligi ve
komplikasyonlar bakimindan anlamli farklilik izlenmemistir.

Trabekiilektominin diger glokom cerrahilerine kiyasla daha etkili bir cerrahi yontem

oldugunu gdsteren bircok ¢alisma bulunmaktadir. Meyer ve ark!®*

yaptiklar1 bir
calismada 1993-2015 yillar1 arasinda agik agili glokomu olan psddofakik 118 hastaya
aymi cerrah tarafindan trabekiilektomi ve glokom drenaj implant: (GDI) uygulanmus
ve hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Trabekiilektomi grubunda 53 hasta, GDI
grubunda 68 hasta bulunmaktaydi. GIB; trabekiilektomi grubunda baslangigta 21 +
7,5 mmHg iken postoperatif 1.yilda 7,8 + 4,5 mmHg, 2.yilda 7,6 + 4,2 mmHg,
3.yilda 6,9 + 4,0 mmHg, 4.yilda 7,3 £ 4,9 mmHg, 5.yilda 7,0 £ 5,0 mmHg idi.
Glokom drenaj implant1 uygulanan grupta baslangigta 25,1 + 8,7 mmHg iken 1.yilda

11,4 £ 4,2 mmHg, 2.yilda 11,4 £ 4,5 mmHg, 3.yi1lda 11,7 + 4,8 mmHg, 4.yilda 12,1
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+ 5,2 mmHg, 5.yilda 11,7 = 4,5 mmHg saptanmus olup trabekiilektominin GIB’yi
diisiiriicii etkisi postoperatif 5.yila kadar GDI uygulanan gruptan istatistiksel anlamli
daha yiiksektir. Antiglokomat6z ila¢ kullanimi bakimindan; trabekiilektomi grubunda
preoperatif 2,7 + 1,2 olup postoperatif 1.y11 0,2 + 0,8, 2.y11 0,2 + 0,6, 3.y11 0,2 £ 0,5,
4.y11 0,2 £ 0,5, 5.y11 0,2 = 0,7 iken; GDI grubunda baslangigta 3,2 £ 1,0, 1.y1l 1,9 +
L1, 2.yl 1,7+ 1,1, 3.y1l 1,6 £ 1,1, 4.y1l 1,9 + 1,2, 5.y1l 1,8 &= 1,2 olup postoperatif
donemde 5.yila kadar trabekiilektomi grubunda GDI grubuna kiyasla daha az
antiglokomatoz ila¢ kullanilmistir. Gruplar arasinda gérme keskinligi, erken ve geg
donem komplikasyonlar agisindan fark saptanmamustir. Rulli ve ark® yaptiklar
calismada 2013 yilina kadar yapilan trabekiilektomi ve non penetran glokom
cerrahisi (derin sklerektomi, kanaloplasti, viskokanaloplasti) uygulanan, herhangi bir
dilde yazilmig 945 gozii igeren 18 ¢alismanin metaanalizi yapilmis, g6z ici basinglari
ve komplikasyonlar agisindan karsilastirmislardir. Calismaya agik acili glokomu olan
hastalarin en az 6 ay takip edildigi ¢alismalar dahil edilmistir. Trabekiilektomi grubu
GIB’yi azaltmasi1 bakimindan diger cerrahilere iistiindiir ancak koroidal efiizyon,

hipotoni, katarakt, s1g 6n kamara siklig1 artmistir.

Mosaed ve ark'®® yaptiklar1 ¢aligmada trabekiilektomi ve diger cerrahi ydntemlerin
(trabektom, kanaloplasti, Baerveldt glokom implant1) basar1  oranlari,
komplikasyonlari, etkinlikleri ve sinirlamalart karsilagtinlmistir. Go6z i¢i basinci
trabekiilektomi grubunda preoperatif 25.6 + 5.3 mmHg, postoperatif 12.7 =+
5.8mmHg; trabektom grubunda preoperatif 25.7 = 7.7 mmHg, postoperatif 16.1 + 3.0
mmHg; kanaloplasti grubunda preoperatif 24.1 + 3.9 mmHg, postoperatif 16.2 + 3.5
mmHg; Baerveldt implanti uygulanan grupta preoperatif 25.1 = 5.3 mmHg,
postoperatif 12.4 + 3.9 mmHg idi. Antiglokomatdz ila¢ sayis1 trabekiilektomi
grubunda preoperatif 3.0 + 1.2, postoperatif 0.5 + 0.9; trabektom grubunda
preoperatif 2.93 + 1.29, postoperatif 1.50 + 1.27; kanaloplasti grubunda preoperatif
1.9 £ 1.0, postoperatif 0.6 = 0.9; Baerveldt glokom implanti uygulanan grupta
preoperatif 3.2 = 1.1, postoperatif 1.3 £ 1.3 idi. Bu calisma trabekiilektomi ve tiip
implant cerrahisinin diger gruplardan daha fazla GIB diisiisii sagladigini ancak bu
diisiik GIB’yi korumak icin tiip implant grubunda postoperatif antiglokomatdz
sayisinin trabekiilektomi grubundan daha fazla oldugunu gostermektedir. Bizim
calismamizda literatiirle uyumlu olarak trabekiilektominin derin sklerektomiye gore

daha etkili cerrahi yontem oldugu kanitlanmistir.
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Calismamizda GIB’nin ilagsiz 21 mmHg’ nin altinda olmasi basarili, tek molekiil ile
21 mmHg’nin altinda olmasi kismi basarili, iki-dort molekiil ile 21 mmHg nin
altinda olmasi1 diisiikk basarili, 21 mmHg’nin iizerinde olmasi basariz olarak
tanimlanmisti. Trabekiilektomi grubumuz postoperatif altinci ayda %60,8 basarili,
%15,7 kismi basarili, %13,7 diisiik basarili, %9,8 basarisiz iken derin sklerektomi
grubumuz postoperatif altinci ayda %12,5 basarili, %50,0 kismi basarili, %37,5
diistik basarihi idi. Uzun donem takipte trabekiilektomi ameliyatinin derin
sklerektomiye gore basar1 oran1 daha yiiksekti. Landers ve ark®® yaptig1 bir ¢alismada
ocak 1988 - aralik 1990 tarihleri arasinda trabekiilektomi ameliyati yapilan 234
hastay1 retrospektif olarak incelemisti. Trabekiilektomi ameliyat1 yapilan grubun 20
yillik takibinde basar1 orani topikal ilag kullanmadan yaklasik %60 iken ek topikal
ilaclarla yaklasik %90 oldugu goriilmiistiir. Ameliyatin basarisini hastanin yasi,
preoperatif  topikal ila¢  kullanimi, glokom tipi ve glokom siddeti
etkilemistir. Ramona ve ark!®® yaptigi calismada ameliyat sonrasi 1. yilda dlgiilen

basar1 oranini %89 saptamislardir.

Farkli ¢aligmalar i¢in komplikasyon oranlari olduk¢a degiskendir. Komplikasyon
oranlarin1 1rk ve glokom tiirii gibi degiskenler, cerrahi teknik ve antimetabolit
kullaniminin varligi, preoperatif kullanilan antiglokomatoz ilag sayist ve siiresi,
cesitli komplikasyon tanimlari, cerrahlarin deneyimi ve takip siiresi etkileyebilir.
Edmunds ve ark'®’ tarafindan yapilan bir calismada trabekiilektomi ameliyat1 yapan
oftalmologlarin bildirdigi kesitsel ¢alismada kronik ac¢ik acili glokomu olan hastalar
ameliyat sonrast donemde 1 yil takip edilmistir. Klinik sonuglar vakalarin 1240’1
(%85,3) i¢in mevcut olup erken komplikasyon 578 (% 46.6) vakada, geg
komplikasyon 512 (% 42.3) vakada bildirilmistir. En sik goriilen erken
komplikasyonlar; hifema (n = 304, % 24.6), s1ig§ 6n kamara (n = 296, % 23.9),
hipotoni (n = 296, % 24.3), yara sizintis1 (n =216, % 17.8) ve koroid dekolmani (n =
175, % 14.1) idi. En sik goriilen ge¢ komplikasyonlar; katarakt (n = 251, % 20,2),
gorme kaybi (n = 230, % 18,8) ve enkapsiile bleb (n = 42, % 3,4) idi. Jampel ve
ark!® yaptigi ¢ok merkezli prospektif ¢alismada 300 hastanin 405 goziine
trabekiilektomi ameliyat1 yapilmisti. 55 gozde (% 12) intraoperatif komplikasyonlar
bildirilmisti. En sik bildirilen komplikasyonlar ameliyat sirasinda 6n kamaraya
kanama olmasi (37 g6z, % 8) ve konjonktival delik (5 goz, % 1) idi. 232 gozde (%

50) erken postoperatif komplikasyonlar bildirilmisti. Siklig1 % 10'un tizerinde olan
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komplikasyonlar s1g 6n kamara (62 goz, % 13), enkapsiile bleb (56 goz, % 12), pitoz
(55 gbz, % 12), seroz koroid dekolmani (52 gbz, % 11) ve hifema (48 goz, % 10) idi.
Uc gozde lokalize suprakoroidal kanama (% 0.7) vardi ve endoftalmi vakasi
saptanmadi. Daha yasl hastalarin ser6z koroidal dekolman, anterior veya posterior
sinesi ve bleb sizintisi yasama olasiligi daha yliksekti. Bu calismada perioperatif
donemde gecici ve kendini siirlayan komplikasyon insidansi yiiksekti. Ancak ciddi

ve siirekli gérme kaybina neden olacak komplikasyonlar da gozlenmisti.

Lachkar ve ark™®! tarafindan yapilan bir ¢alismada agik acili glokomlu medikal
olarak g6z ici basinci kontrol altina alinamayan 157 géze implantli derin sklerektomi
ameliyat1 yapilmisti. Postoperatif dosnemde GIiB ve antiglokomatoz ilag gereksinimi
azalirken goriilen komplikasyonlar; 27 gézde (% 10,5) peroperatif mikroperforasyon,
2 gozde s1g 6n kamara (%0,8), 2 gozde hifema (% 0,8), 5 gozde (% 2) katarakt ve 1
gozde dellen (% 0,4) idi. Endoftalmi veya koroid dekolmani vakasi olmadi.
Ameliyattan sonra 23 gozde (% 8,9) yeni bir filtran cerrahi prosediir, 2 gézde (% 0,8)
diod lazer siklofotokoagiilasyon uygulandi. Bu calisma bize nonpenetran glokom
cerrahisinin GiB’yi diisiirmek igin etkili bir ameliyat oldugunu ve daha az
komplikasyona sahip olma avantajiyla trabekiilektomiye alternatif cerrahi yontem
oldugunu gostermistir. EI Sayyad ve ark'*’ yaptig1 calismada derin sklerektominin
benzer GIB diisiisii ile trabekiilektomiden daha az komplikasyon oranma sahip
oldugu bildirilmistir. Gandolfi ve ark!®®, Mendrinos ve ark™° yaptig1 calismalarda
derin sklerektominin trabekiilektomiye kiyasla daha diisiik komplikasyon oranina

sahip oldugunu gostermislerdir.

Haga ve ark'’® tarafindan yapilan ¢alismada 1 haziran 2005 - 31 aralik 2010 tarihleri
arasinda mitomisin C ile trabekiilektomi uygulanan 420 glokom hastasinin 420 gozii
retrospektif olarak degerlendirilmisti. 420 hastadan 79'unda (% 18,8) koroid
dekolmani saptanmus. Koroid dekolmani aninda ortalama GiB’nin 5.5 + 3.6 mmHg
oldugu, ileri yas ve diisiik postoperatif GIB’nin trabekiilektomi sonras1 koroid
dekolmani igin risk faktorleri oldugu belirlenmisti. Ramona ve ark!®® tarafindan
yapilan bir ¢aligmada farkli tipte glokomu olan 75 goze trabekiilektomi ameliyati
yapilmis. Postoperatif 1 yillik takip sonucu retrospektif olarak degerlendirilmisti.
Postoperatif ilk giin bildirilen en O6nemli komplikasyonlar; hifema (%21),
dekompresyon retinopatisi (% 4), koroid dekolmani (% 5) iken ameliyat sonrasi ilk

aydaki komplikasyonlar; hifema (% 4), koroid dekolmani (% 5), yiiksek GIB (% 14)
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olup en fazla komplikasyon vitreo-retina cerrahisine sekonder agik agili glokom,

neovaskiiler glokom hastalarinda bulunmustu. Chiselita ve ark*®

yaptig1 ¢alismada
bildirilen postoperatif komplikasyonlar; trabekiilektomi grubunda hifema %41, bleb
sizintist %12, s1§ 6n kamara %18, inflamasyon %12, enkapsiile bleb %6, katarakt
olusumu %24 olup derin sklerektomi grubunda bleb sizintist %12, postoperatif
okiiler hipertansiyon %29, enkapsiile bleb %6 bildirilmistir. Leeungurasatien ve
ark!™ tarafindan yapilan calismada aralik 2011 - mayis 2013 tarihleri arasinda 118
hastanin 118 goziine yapilan mitomisin C ile yapilan trabekiilektomi sonrasi erken
postoperatif komplikasyonlar degerlendirilmisti. 55 gbézde (% 56.7) erken
postoperatif komplikasyonlar gelismis olup bunlar; hipotoni (25 goz, % 27.2), serdz
koroid dekolmani (14 g6z,% 15.6), subkonjonktival hemoraji (12 goz, % 13.0),
hifema (11 goz, % 12.4), bleb sizintis1 (8 goz, % 8,8), enkapsiile bleb (2 goz, % 2,2),
malign glokom (1 goz, % 1,1), korneal epitel defekti (1 goz, % 1,1) ve asir1 filtrasyon
(1 goz, % 1,1) idi. Bunlar1 ¢ogu gecici ve kendi kendini sinirlamakta idi. Bildirilen

endoftalmi veya blebit vakas1 yoktu.

Bizim ¢aliymamizda trabekiilektomi grubunda hastalarin %1.5’inde bleb yetmezligi,
%6.1’inde koroid dekolmani, %3.0’inda sik1 siitiirasyon, %4,5’inde s1g 6n kamara,
%1,5’inde periferik anterior sinesi, %1,5’inde siklodiyaliz, %1,5’inde iridodiyaliz,
%1,5’inde hifema, %3.0’1nda internal ostium okliizyonu, %3.0’1inda posterior sinesi
goriiliirken; derin sklerektomi grubunda hastalarin %36,36’sinda siki siitiirasyon,
%9,09’unda dellen olusumu izlendi. Calismamizda postoperatif donemde goriilen
komplikasyon oranlarinin mevcut literatiirle uyumlu hatta daha az oldugunu
gbzlemledik. Bunun ameliyatlarimizin deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasina,

peroperatif bakim ve takibin 6zenli yapilmasina bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Calismamizda bazi kisithiliklar da mevcuttu. Bunlardan birincisi derin sklerektomi
grubumuzun diisik Orneklem grubundan olusuyor olmasidir, yine de baz
parametreler acisindan iki grup arasinda belirgin fark oldugunu gosterdik. ikincisi
bazi hastalarin her iki gdziiniinde ¢aligmaya dahil edilmis olmasidir. Ugiinciisii
antifibrotik ajan olarak mitomisin yerine 5-FU kullanilmis olmasidir, antimetabolit
olarak her iki grupta da ayn1 maddenin kullanilmasi karsilastirma agisindan karisiklik
olusmasin1 engellemektedir. Dordiinciisii calisma gruplarn iginde ¢esitli glokom
tiplerinin mevcut olmasidir ve cerrahilerin farkli iki cerrah tarafindan yapilmig

olmasidir.
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Sonug olarak trabekiilektomi ameliyatinin postoperatif altinci aya kadar yapilan
takiplerde derin sklerektomiye iistiin oldugu ancak postoperatif komplikasyon
riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Daha giivenilir sonuglar i¢in daha uzun takip

stireli, prospektif daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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