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Özet 

PRİMER AÇIK AÇILI GLOKOM VE EKSFOLİATİF GLOKOM 
HASTALARINDA 5-FU TRABEKÜLEKTOMİ CERRAHİSİ BAŞARI 

ORANLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

Amaç: Glokom sebebiyle trabekülektomi cerrahisi geçirmiş olan primer açılı 

glokom ve eksfoliatif glokom hastalarının postoperatif dönemdeki klinik 

sonuçlarının değerlendirilmesi 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız retrospektif, karşılaştırmalı bir çalışma olup 

2016 ile 2022 yılları arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. 

Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nde trabekülektomi cerrahisi geçiren 

primer açılı glokom ve eksfoliatif glokomu bulunan hastalardan 

oluşmaktadır. Çalışmamıza bu iki hastalık grubu dahil edilmiş olup 

konjenital glokomu, yüksek miyopik refraktif kusuru, aktif göz içi 

enfeksiyonu, nörolojik hastalığa sekonder optik nöropatisi ve dosyasında çok 

fazla eksik verisi olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Takip ettiğimiz 

hastaların her vizitinde tam oftalmolojik muayeneleri yapılmış ve bulgular 

mevcut dosyalarına kayıt edilmiştir. İridokorneal açı muayenesi, pakimetri 

ölçümü, görme keskinliği, göz içi basınç (GİB) ölçümü, optik sinir başı ve 

fundus muayenesi, görme alanı testi, optik sinir başı sinir lifi kalınlığı ölçümü 

kayıt edilmiştir. Takiplerde göz içi basıncının antiglokomatöz ilaçsız 21 

mmHg’nin altında olması başarılı, bir veya daha fazla antiglokomatöz tedavi 

altında 21 mmHg’nin altında olması kısmı başarılı, 21 mmHg’nin üzerinde 

olması ise başarısız olarak kabul edilmiştir. Ayrıca ek olarak 21 mmHg’nin 

yüksek bir eşik değer olabileceği düşünülerek 18 mmHg göz içi basınç değeri 

eşik kabul edilip istatistiksel analiz bu iki farklı değer için ayrı ayrı 

yapılmıştır. İki grup arasındaki klinik sonuçlar karşılaştırılmış ve 

belirtilmiştir.  

Bulgular: Çalışmamıza 62 hastanın 68 gözü dahil edildi. Dahil edilen 27 

hastanın 31 gözünde (%45,6) primer açık açılı glokom, 35 hastanın 37 

gözünde (%54,4) ise eksfoliatif glokom bulunmaktaydı. Primer açık açılı 

glokom hastalarının 21'i erkek (%67,74) 10’u kadın (%32,26), eksfoliatif  
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glokom hastalarının 24’ü erkek (%64,86) 13’ü kadındı (%35.14). Primer açık 

açılı glokom grubundaki hastaların yaş ortalaması 66,32±14,59, eksfoliatif 

glokom grubundaki hastaların yaş ortalaması ise 69,7±8,77 idi. 

Çalışmamızda trabekülektomi cerrahisinin göz içi basıncını ve kullanılan 

antiglokomatöz ilaç sayısını düşürdüğü görülmüştür (p‹0,05). Göz içi basınç 

için sınır 21 mmHg olarak alınıp başarı oranlarına bakıldığında postoperatif 

24. ayda 8 hasta (%25,81) başarılı, 20 hasta (%64,52) kısmi başarılı ve 3 

hasta (%9,68) başarısızdı. Aynı göz içi basınç değeri için eksfoliatif glokom 

grubunda 24. ayda 12 hasta (%32,43) başarılı, 17 hasta (%45,95) kısmi 

başarılı ve 8 hasta (%21,62) başarısızdı. Göz içi basınç kriteri 18 mmHg 

olarak alındığında ve ilaç kullanımından bağımsız olarak bakıldığında ise 

primer açık açılı glokom hastalarında 24. ayda 25 hasta (%80,65) başarılı, 6 

hasta (%19,35) başarısızdı. Eksfoliatif glokom grubunda postoperatif 24. 

ayda 25 hasta (%67,57) başarılı, 12 hasta (%32,43) başarısızdı. İki grup 

birbiri ile karşılaştırıldığında postoperatif tüm zamanlarda göz içi basınç, 

kullanılan antiglokomatöz ilaç sayısı ve cerrahi başarı yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı fark izlenmemiştir (p›0,05). Primer açık açılı glokom grubunda 

19 hastada (%61,29) postoperatif dönemde komplikasyon izlenmezken 12 

hastada (%38,71) postoperatif komplikasyon görüldü. Bunlar; 5 hastada 

(%16,13) ısrarcı göz içi basınç yüksekliği, 2 hastada (%6,45) seidel, 1 hastada 

(%3,23) ısrarcı GİB yüksekliği ve hifema, 1 hastada (%3,23) ısrarcı GİB 

yüksekliği, hifema ve enkapsüle bleb, 1 hastada (%3,23) hifema,1 hastada 

(%3,23) hifema ve enkapsüle blebti. Eksfoliasyon grubunda ise 21 hastada 

(%56,76) postoperatif komplikasyon izlenmezken 16 hastada (%43,24) 

postoperatif komplikasyon izlendi. 4 hastada (%10,81) hifema, 4 hastada 

(%10,81) enkapsüle bleb, 3 hastada (%8,11) ısrarcı GİB yüksekliği, 2 hastada 

(%5,41) ısrarcı GİB yüksekliği ve enkapsüle bleb, 1 hastada (%2,70) ısrarcı 

GİB yüksekliği, seidel ve koroid dekolmanı, 1 hastada (%2,70) irisin yara 

yerine inkarserasyonu ve 1 hastada (%2,70) seidel mevcuttu. Primer açık açılı 

glokom ve eksfoliatif glokom gruplarının postoperatif komplikasyonlar 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p›0,05). 

Sonuç: Çalışmamız 2 yıllık takip süreci içerisinde hem primer açık açılı 

glokom hem de eksfoliatif glokomda göz içi basıncında düşme ve 



Özet 

 vii 

antiglokomatöz ilaç kullanımında azalma yönünden trabekülektomi 

cerrahisinin oldukça etkili olduğunu göstermektedir. İki grup birbiri ile 

kıyaslandığında ise trabekülektomi cerrahisinin etkinliğinin ve postoperatif 

komplikasyon oranlarının birbiri ile benzer olduğu görülmektedir. 

Literatürde postoperatif başarı yönünden daha önceki benzer çalışmalarda 

birbirinden farklı sonuçlar görülmüştür. Çalışmamız, her iki grupta 

trabekülektomi cerrahisi sonrası benzer etkinlik görülmüş önceki 

çalışmalara destek sağlamıştır.  

 

Anahtar Kelimeler: Trabekülektomi, Primer Açık Açılı Glokom, Eksfoliatif 

Glokom, 5-Florourasil (5-FU) 
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Abstract 

COMPARISON OF 5-FU TRABECULECTOMY SURGERY SUCCESS RATES 
IN PRIMARY OPEN ANGLE GLAUCOMA AND EXFOLIATIVE 

GLAUCOMA PATIENTS 

Purpose: Evaluation of the postoperative clinical results of primary angle 

glaucoma and exfoliative glaucoma patients who had undergone 

trabeculectomy surgery for glaucoma. 

Materials and Method: Our study is a retrospective, comparative study, and 

includes patients with primary open angle glaucoma or exfoliative glaucoma 

who underwent trabeculectomy surgery at Istanbul Medeniyet University 

Göztepe Prof Dr Süleyman Yalçın City Hospital between 2016 and 2022. 

These referred disease groups were included in our study, and patients with 

congenital glaucoma, high myopic refractive error, active intraocular 

infection, optic neuropathy secondary to neurological disease, and patients 

with too much missing data in their files were excluded from the study. 

Complete ophthalmologic examinations were performed at each visit of the 

patients we followed, and the findings were recorded in their current files. 

Iridocorneal angle examination, pachymetry measurement, visual acuity, 

intraocular pressure (IOP) measurement, optic nerve head and fundus 

examination, visual field test, optic nerve head nerve fiber thickness 

measurement were recorded. In the follow-ups, an intraocular pressure below 

21 mmHg without antiglaucomatous medication was considered successful, 

while a lower than 21 mmHg under one or more antiglaucomatous treatments 

was considered partially successful, and above 21 mmHg was considered 

unsuccessful. In addition, considering that 21 mmHg may be a high 

threshold value, 18 mmHg intraocular pressure value was accepted as the 

threshold and statistical analysis was performed separately for these two 

different values. Clinical outcomes between the two groups were compared 

and indicated. 

Findings: Our study included 68 eyes of 62 patients. There were primary 

open-angle glaucoma in 31 eyes (45.6%) of 27 patients, and exfoliative 

glaucoma in 37 eyes (54.4%) of 35 patients. Twenty-one (67.74%) of primary 
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open-angle glaucoma patients were male and 10 (32.26%) were female and 

24 (64.86%) of exfoliative glaucoma patients were male and 13 (35.14%) were 

females. The mean age of the patients in the primary open-angle glaucoma 

group was 66.32±14.59; and the mean age of the patients in the exfoliative 

glaucoma group was 69.7±8.77 years. In our study, it was observed that 

trabeculectomy surgery decreased intraocular pressure and the number of 

antiglaucomatous drugs used (p‹0.05). Considering the success rates for 

intraocular pressure as 21 mmHg, 8 patients (25.81%) were successful, 20 

(64.52%) partially successful, and 3 (9.68%) unsuccessful at the 

postoperative 24th month. For the same intraocular pressure value, in the 

exfoliative glaucoma group, at 24 months, 12 patients (32.43%) were 

successful 17 patients (45.95%) were partially successful, and 8 patients 

(21.62%) were unsuccessful. When the criteria for intraocular pressure were 

taken as 18 mmHg and regardless of drug use, 25 patients (80.65%) were 

successful at 24 months in primary open-angle glaucoma patients, and 6 

patients (19.35%) were unsuccessful. In the exfoliative glaucoma group, 25 

patients (67.57%) were successful at the postoperative 24th month, and 12 

patients (32.43%) were unsuccessful. When the two groups were compared 

with each other, no statistically significant difference was observed in terms 

of intraocular pressure, number of antiglaucomatous drugs used, and 

surgical success at all postoperative times (p›0.05). In the primary open-angle 

glaucoma group, no postoperative complications were observed in 19 patients 

(61.29%), while postoperative complications were observed in 12 patients 

(38.71%). These complications are persistent intraocular pressure elevation 

in 5 patients (16.13%), Seidel in 2 patients (6.45%), persistent IOP elevation 

and hyphema in 1 patient (3.23%), persistent elevation in 1 patient (3.23%). 

IOP elevation, hyphema and encapsulated bleb, hyphema in 1 patient 

(3.23%), hyphema and encapsulated bleb in 1 patient (3.23%). In the 

exfoliation group, no postoperative complications were observed in 21 

patients (56.76%), while some complications were observed in 16 patients 

(43.24%): Hyphema in 4 patients (10.81%), Encapsulated bleb in 4 patients 

(10.81%), Persistent IOP elevation in 3 patients (8.11%), Persistent IOP 

elevation and encapsulated bleb in 2 patients (5.41%), Persistent IOP 

elevation, seidel and choroidal detachment in 1 patient (2.70%), Incarceration 

of the iris to the wound site in 1 patient (2.70%), and seidel in 1 patient 
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(2.70%). No statistically significant difference was observed between the 

distribution of postoperative complications in primary open-angle glaucoma 

and exfoliative glaucoma groups (p›0.05). 

Conclusion: Our study shows that trabeculectomy surgery is very effective 

in reducing intraocular pressure and reducing the use of antiglaucomatous 

drugs in both primary open-angle glaucoma and exfoliative glaucoma within 

a 2-year follow-up period. When the two groups are compared with each 

other, it is seen that the effectiveness of trabeculectomy surgery and the 

postoperative complication rates are similar. In the literature, different 

results were seen in previous similar studies in terms of postoperative 

success. Our study supported previous studies that showed similar efficacy 

after trabeculectomy surgery in both groups.  

 

Keywords: Trabeculectomy, Primary Open Angle Glaucoma, Exfoliative 

Glaucoma, 5-Fluorouracil (5-FU) 
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GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Glokom retina gangliyon hücre ölümüne bağlı geri dönüşümsüz ve progresif 

periferik görme alanı kaybı ile seyreden kronik bir optik nöropatidir (1). 

Dünya Sağlı Örgütü (DSÖ) verilerine göre katarakttan sonra tüm dünyada en 

sık 2. körlük nedenidir (2). Altta yatan pek çok farklı sebep olmasına rağmen 

en önemli ve tek değiştirilebilir risk faktörü göz içi basıncıdır (GİB). Sebebi 

her ne olursa olsun sonuç olarak ortaya çıkan optik diskte (OD) artmış 

cup/disk (c/d) oranı hastalığın karakteristik bulgusudur. Hastalığın 

tanısında ve takibinde oldukça önemli yeri olan ve halen altın standart test 

olarak kabul edilen görme alanı (GA) testi ile fonksiyonel hasar ortaya 

konabilmektedir. Son yıllarda hızla gelişme gösteren ve artık glokom klinik 

pratiğinde tanı ve takipte oldukça önemli yeri olan optik kohorens tomografi 

(OKT) cihazları ile de retina sinir lifi tabakasında (RSLT) incelme ortaya 

konabilmektedir. Böylece objektif bir anatomik sonuç alınabilmektedir.  

Primer açık açılı glokom (PAAG), açık iridokorneal açı (İKA) ve artmış c/d 

oranı ile yapısal ve fonksiyonel glokomatöz hasarın tespit edilip belli bir altta 

yatan patolojinin saptanamadığı durumdur. GİB genellikle artmış olmakla 

beraber kural değildir. PAAG dünya çapında bir halk sağlığı problemidir. 

Toplamda yaklaşık 45 milyon hastanın bulunduğu tahmin edilmektedir (3). 

Semptom vermeden sinsi bir şekilde ilerleyişi birçok hastanın yüksek oranda 

retina gangliyon hücre kaybı ve buna bağlı ileri düzeyde GA kaybı olduktan 

sonra tanı almasına neden olmaktadır. Bu sebeple bu hastalık için rutin 

oftalmolojik muayenenin rolü büyüktür.  

Eksfoliasyon glokomu ya da eksfoliatif glokom (EG) (daha önceki kullanımı 

ile psödoeksfoliasyon glokomu) sekonder glokomların en yaygın sebebidir. İlk 

kez 1917’de Lindberg tarafından tanımlanmıştır. Etiyolojisi kesin olarak belli 
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olmamakla beraber LOXL 1 geninin ilişkili olabileceği bildirilmiştir (4). 60 yaş 

üzeri popülasyonun %30’unda saptanabilen eksfoliatif materyal 

ekstraselüler amioloid benzeri madde içeriklidir (5). Bu eksfoliatif madde göz 

dışı dokularda da bulunabilmekle beraber gözde iris, pupil kenarı, lens, 

siliyer cisim epiteli, kornea endoteli ve trabeküler ağda birikim 

göstermektedir. PAAG ile karşılaştırıldığında yüksek ortalama ve pik GİB 

değerleri ile karakterizedir. EG’de ayrıca PAAG’ye göre GİB’de daha geniş 

dalgalanmalar izlenmektedir. Bu sebeple PAAG’ye göre EG hastalarında daha 

hızlı progresyon ve daha ciddi görme alanı defektleri görülmektedir (6-8). EG 

glokom ilaçlarına daha zayıf cevap vermektedir. Bu sebeple glokom cerrahisi, 

genellikle de trabekülektomi çoğu zaman ihtiyaç olmaktadır (9, 10). 

PAAG ve EG’de tedavide en önemli adım GİB’in düşürülmesi ve böylece 

hastalık progresyonunun sınırlandırılmasıdır. Bu amaçla medikal, lazer ve 

cerrahi seçenekler bulunmaktadır. Medikal ve lazer tedavilerde önemli 

gelişmeler olmasına rağmen bu tedaviler altındaki bazı hastalarda hastalık 

progresyonu devam edebilmektedir. Ya da bazen hasta tedaviye uyum 

sağlayamamakta bazen de gözde topikal damlalara bağlı ciddi yan etkiler 

görülebilmektedir. Bu durumlarda cerrahi seçenek karşımıza çıkmaktadır. 

Bu durumda da uzun yıllardır uygulanmakta olan ve de en iyi GİB düşüşünü 

sağladığı için glokom cerrahisinde halen altın standart cerrahi yöntem 

sayılan trabekülektomi cerrahisi ön plana çıkmaktadır. Cerrahi teknikte ve 

postoperatif bakımda önemli gelişmeler olsa da konjonktival fibroblastlarda 

ve ekstraselüler matrikste depolanmaya bağlı olarak skarlaşma ve doku 

fibrozisi görülmesi trabekülektomi sonrası filtran blebin sağlığı ve GİB’de 

düşük seviyelerin sürdürülmesi hususlarında en büyük engeldir (11). 5–

Florourasil (5-FU) ve Mitomisin C (MMC) gibi antimetabolit ajanlar ile 

fibroblast proliferasyonunun önüne geçilmeye ve fibrozis önlenmeye 

çalışılmaktadır. Bu sayede cerrahi başarı artmaktadır. 

Bu çalışmada amacımız Ocak 2016 ve Haziran 2022 tarihleri arasında 

kliniğimizde 5-FU trabekülektomi cerrahisi geçiren PAAG ve EG hastalarının 

dosyalarını geriye yönelik olarak tarayıp GİB, kullanılan antiglokomatöz ilaç 

sayısı, GA ve peripapiller RSLT parametrelerindeki değişimi preoperatif ve 

postoperatif olarak inceleyerek trabekülektomi cerrahisinin bu iki hasta 

grubu arasındaki başarı oranlarını ve komplikasyonlarını kıyaslamaktır. 
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GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 GLOKOMUN TANIMI 

PAAG, OD hasarı, RSLT’de incelme ve GA kaybı ile karakterize optik nöropati 

olarak tanımlanmaktadır. 2015 yılında 57.5 milyon kişinin PAAG hastası 

olduğu tahmin edilmektedir (12). Glokomatöz hasar farklı mekanizmalar ile 

oluşabilmektedir ve bu sebeplerden bazıları henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Bilinen en önemli ve de değiştirilebilir tek risk faktörü 

GİB’dir. GİB seviyelerinin düşürülmesi ile glokomatöz optik sinir hasarı 

progresyonunun yavaşlatıldığı ortaya konmuştur. Hastalığın tanı ve 

takibinde de GİB seviyeleri halen en önemli parametre olarak gözükmektedir. 

Ancak GİB’in glokomatöz hasar için en önemli risk faktörü olmasına karşın 

GİB değerleri düşük olan kişilerde de glokomatöz hasarın görülebilmesi ya da 

tam tersi GİB’i normal aralık olarak kabul edilen sınırların üzerinde olan bazı 

kişilerde glokomatöz hasarın görülmemesi tek faktörün GİB olmadığını 

ortaya koymaktadır. Glokom tanım olarak önceki on yıllardaki gibi bir 

‘yüksek göz içi basınç hastalığı’ olarak değil, günümüzde daha çok GA’da 

fonksiyonel kayıp ile sonuçlanan karakteristik optik nöropati olarak 

tanımlanmaktadır. GİB üst sınırı popülasyonlar ve kişiler arası farklılık 

göstermekle birlikte yaygın olarak ortalama 21 mmHg kabul edilir (13). 

2.2 GLOKOMUN TARİHÇESİ 

Glokom terim olarak ilk kez Hipokrat tarafından milattan önce 5. yüzyılda 

kullanılmıştır. Antik Yunancada ‘glaukos’ yani açık mavi ya da gri yeşil 

anlamındadır ve pupilin dışarıdan siyah olarak görülememesini 

belirtmektedir. Artmış GİB ile glokom arasındaki ilişkiden ilk kez İngiltere’de 

Richard Bannister tarafından 1622’de bahsedilmiş ve Bannister artmış GİB  
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ile gözün daha katı ve sert hale gelerek glokoma yol açtığını söylemiştir. Açı 

kapanması glokomu (AKG) ilk kez 1806 yılında Boston’da John Collins 

tarafından katarakt ekstraksiyonu ile tedavi edilmiştir. 1851’de Hermann 

Helmholtz’un oftalmoskopu icadıyla glokomun patolojik bulguları ortaya 

konabilmiş, retinal hücre hasarına bağlı optik sinir başında (OSB) 

çukurlaşma tanımlanabilmiştir. GİB’i ölçebilen ilk alet Norveç’de 1905 yılında 

Hjalmar August Schiøtz tarafından icat edilmiştir. Yaklaşık 50 yıl sonra 

İsviçre’de Hans Goldmann, sonrasında her ne kadar farklı ölçüm aletleri 

üretilmiş olsa da şu anda bile altın standart GİB ölçüm yöntemi kabul edilen 

aplanasyon tonometresini icat etmiştir. 20. yüzyılın sonlarına doğru glokom 

gelişimi için tek faktörün GİB olmadığı, optik sinire yetersiz kan akımının 

sağlanması ya da irregüler kan basıncının da glokom gelişimi üzerine etkili 

faktörler olduğu ortaya konmuştur. Tedavi açısından bakılacak olursa da GİB 

üzerine etkili ilk ilaç 1870’li yıllarda bulunan Pilokarpin olmuştur. 1970’li 

yıllar ve sonrasında ise sırasıyla beta-blokörler, prostoglandinler ve karbonik 

anhidraz inhibitörleri (KAİ) glokomun medikal tedavisinde kullanıma 

girmiştir. Cerrahi yöntem olarak ise ilk olarak iridektomi ve fistülizan 

metodlar, sonrasında ise özellikle son yıllarda minimal invazif glokom 

cerrahisi (MIGS) yöntemleri tanımlanmıştır. Otto Barkan 1930 yılında 

konjenital glokom cerrahisinde kullanılmak üzere gonyotomiyi tanımlamıştır. 

Peter Gordon Watson ve John Cairns trabekülektomi cerrahisini 1970’li 

yıllarda geliştirerek günümüzde bile en yaygın ve etkin cerrahi yöntem olarak 

kullanılmasına öncülük etmişlerdir.  

 

Resim 2.1: İlk tonometrenin mucidi Hjalmar August Schiøtz 
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2.3 GLOKOMUN EPİDEMİYOLOJİSİ 

Glokom dünya çapında geri dönüşümsüz görme kaybının en sık 

nedenlerinden biridir (14, 15). PAAG hastalığın en yaygın tipidir ve tüm 

glokom olgularının %74’ünü kapsamaktadır (3). Ancak primer AKG daha 

şiddetli seyrettiğinden körlüğün sebebi olarak bakılırsa PAAG ile eşit olarak 

izlenmektedir. Glokomun körlük vakalarının %12.3’ünü oluşturduğu ortaya 

konmuş ve katarakttan sonra tüm körlüklerin en sık ikinci sebebi olduğu 

izlenmiştir. (16) Sekonder glokomlar arasında dünya çapında en sık 

tanımlanabilir sebep olarak ise eksfoliatif glokom (EG) karşımıza çıkmaktadır 

(17). Bu glokom tipi dünyanın farklı bölgelerinde çok farklı prevelanslarda 

karşımıza çıkabilmektedir. Örneğin İzlanda ve diğer Kuzey Avrupa 

ülkelerinde tüm glokomların %31’i gibi dünyanın diğer bölgelerine kıyasla 

çok daha yüksek oranlarda izlenmektedir (18). EG’nin sık görüldüğü diğer 

ülkeler ise ülkemizinde içinde bulunduğu Akdeniz kuşağı ülkeleridir (19). 

EG’nin ailelerde ve popülasyonlarda kümelenmesi kuvvetli bir genetik temeli 

olduğunu düşündürmektedir ve bu durum EG’li olgularda LOXL 1 gen 

polimorfiziminin ortaya konmasıyla desteklenmiştir (4). 

2.4 GLOKOMUN RİSK FAKTÖRLERİ 

Glokom ile ilişkili risk faktörleri şimdiye kadar yapılan çalışmalar sonucunda 

şunlar olarak belirlenmiştir: 

Göz içi basınç: Glokomda değiştirilebilir tek risk faktörüdür. Her 1 mmHg 

yükselme için glokom riski beyaz ırkta %12 artmaktadır (20). 

Aile Hikayesi: En önemli risk faktörlerinden biridir. Birinci derece 

akrabasında PAAG olan kişilerde glokom riski 3.9 kat artırmaktadır (21). 

Yaş: Glokom gelişme sıklığı yaş ile artar (22).  

Eksfoliasyon: Eksfoliasyon varlığı glokom riskini 9.4 kat artırmaktadır (23). 

Cinsiyet: Tüm glokom tipleri baz alınırsa hafifçe kadın predominansı 

bulunmaktadır. Özellikle AKG kadın cinsiyette çok daha sık gözlenmektedir 

(24). 

Irk: Siyah ve latin bireylerde daha sık gözlenmektedir (25). 
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Santral kornea kalınlığı (SKK): 40 mikron daha ince kornea, PAAG gelişim 

riskini %30 artırmaktadır (26). 

Refraksiyon: PAKG hipermetropik gözlerde daha sık görülürken, oküler 

hipertansiyon ve PAAG miyopik gözlerde daha sıktır (27). 

Sistemik Hipertansiyon: Damar cidarında kalınlaşmaya yol açıp oküler 

kanlanmada azalmaya yol açar ve glokom riskini artırır (28). 

2.5 GLOKOMUN PATOGENEZİ 

Glokomun nörodejeneratif bir hastalık olduğu bilinmektedir. Asıl sebep olan 

mekanizmalar tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır. Bazı hastalarda GİB 

yüksek olmadan da glokomatöz optik nöropatinin oluşması glokomun 

patogenezinde artmış GİB’den farklı mekanizmaların da etkili olabileceğini 

düşündürmüştür. Bunlar sırasıyla: 

2.5.1 İskemik Teori 

Glokomatöz optik sinir hasarının gelişiminde vasküler sebeplerin rolü uzun 

süredir bilinmektedir. İlk kez Von Jaeger tarafından 1858 de tanımlanmış 

olup optik sinir hasarının iskemiye bağlı olabileceğini bildirmiştir. Bu teori 

özellikle düşük GİB ile seyredip glokomatöz optik sinir hasarı gelişen 

hastaları açıklamaktadır. Yüksek kan basıncı aynı zamanda GİB’i de 

yükselteceğinden mekanik etkiyle glokomatöz optik sinir hasarına yol 

açarken aynı zamanda düşük kan basıncı da oküler perfüzyon basıncını 

düşürerek optik sinirin kanlanmasını bozar ve hasara yol açabilir (29). 

Yapılan başka bir çalışmada da glokomatöz hasar ile ilişkili olarak kan 

basıncındaki yüksek dalgalanmalar gösterilmiştir (30). Yaş ile birlikte 

serebral ve oküler perfüzyonun giderek azaldığı bilinmektedir (31). Bu durum 

glokomun yaşla birlikte sıklığının artmasını açıklayabilir ve glokomatöz optik 

sinir hasarının esasında bir kronik anterior iskemik optik nöropati tablosu 

olabileceği yorumu yapılabilir. 

2.5.2 Apoptozis Teorisi 

Apoptozis programlanmış hücre ölümü sürecidir. GİB bu doğal sürecin 

hızlanmasına yol açmaktadır. GİB yüksekliği ile retinal gangliyon 



Genel Bilgiler 

 7 

hücrelerinin ölümü arasında anlamlı korelasyon saptanmış, GİB 

yüksekliğinin derecesi ve süresi ile akson kaybı arasında pozitif korelasyon 

gösterilmiştir (32).  

2.5.3 Mekanik Teori 

1958’de Müller tarafından ilk kez öne sürülmüştür. Yüksek GİB sebebiyle 

lamina cribrozada (LC) bası oluşmakta, özellikle süperior ve inferior 

bölgelerinde distorsiyona ve arkaya doğru çukurlaşmaya yol açmaktadır. Bu 

durum aksoplazmik akımın bozulmasına ve sonuç olarak optik atrofiye 

neden olmaktadır (33). Bu teorinin eksik noktaları GİB yüksek olup optik 

sinir hasarı gelişmeyen hastaları (intraoküler hipertansiyon) ve GİB normal 

iken optik sinir hasarı gelişen (normotansif glokom) hastalarındaki 

patogenezi açıklayamamasıdır. 

2.5.4 İmmünolojik Teori 

Normotansif glokomu olan hastalarda monoklonal paraproteinemi oranının 

artmış olması ve bu grup hastalarda sistemik otoimmün hastalıkların daha 

sık görülmesi glokom ile immünolojik mekanizmalar arasındaki bağlantıyı 

desteklemektedir (34, 35).  

2.5.5 Genetik Faktörler 

Glokom gelişiminde genetik faktörlerin rolü şu ana kadar yapılmış olan 

epidemiyolojik çalışmalar, ikiz çalışmaları, aile çalışmaları ve hayvan modeli 

çalışmalarında gösterilmiş olup gelişen teknolojiyle birlikte bu rolün içeriği 

giderek genişlemektedir. Erken başlangıçlı glokomlar daha çok monogenik 

olup otozomal dominant ya da otozomal resesif kalıtım gösterirken sporadik 

glokomlar multifaktöriyel olup kompleks bir kalıtım paterni göstermektedir 

(36). 

2.6 ÖN KAMARA DİNAMİKLERİ 

2.6.1 Ön Kamara Anatomisi 

Ön kamara önde kornea endoteli, arkada lensin ve irisin ön yüzeyi ile çevrede 

İKA arasında kalan, içi aköz sıvısı ile dolu alandır. Ön kamara derinliği 
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ortalama olarak 3.11 mm olmakla beraber yaş, cinsiyet, ırk, genetik faktörler 

ve refraksiyon durumuna göre değişiklik gösterebilmektedir (37). 

2.6.2 Ön Kamara Açısı 

Ön kamara açısı ya da iridokorneal açı (İKA), kornea ile irisin birleşim 

noktasıdır. Aköz sıvısının ön kamaradan çıkarak sistemik dolaşıma katıldığı 

bölgedir. Ön kamara açı elemanlarını korneadan irise doğru sıralayacak 

olursak; schwalbe hattı, trabeküler ağ, skleral mahmuz, siliyer bant ve iris 

kökü şeklindedir. 

2.6.2.1 Schwalbe Hattı 

Ön kamara açısının ön sınırını oluşturur. Bu çizgi trabekülumdan kornea 

endoteline geçişi gösterir. Desme membranı sonlanması ve trabeküler ağın 

kornea stromasına sonlandığı yerdir. Schwalbe çizgisinde bulunan hücreler 

fosfolipid salgılamaktadır ve bunun aköz akımını kolaylaştırdığı 

düşünülmektedir. 

2.6.2.2 Trabeküler Ağ 

Ön kamara ile schlemm kanalı arasında, önde schwalbe çizgisine, arkada 

skleral mahmuz ve siliyer kasa tutunmuş şekilde bulunur. Schlemm 

kanalının iç duvarını oluşturmaktadır. Aközün %85 kadarının 

boşaltılmasından sorumludur. Histolojik olarak üveal ağ, korneoskleral ağ ve 

endotelyal ağ olmak üzere 3 kısımdan oluşmaktadır. 

2.6.2.3 Schlemm Kanalı 

Trabeküler ağı 360 derece boyunca çevreleyen vasküler sinüstür. Endoteli 

vasküler endotel özelliğine sahiptir. İç duvar endoteli lümene paralel dizili tek 

katlı hücrelerden oluşmaktadır ve non-fenestre özelliktedir. Bu hücreler GİB 

yükselmelerinde basınca bağlı olarak biçim değiştirebilme özelliğine sahiptir. 

Böylece kanal lümen çapı GİB’e bağlı değişebilmektedir. Dış duvarı ise limbus 

stromasına gömülü bulunmaktadır. Schlemm kanalı, kollektör kanallara 

drene olmaktadır. Bu kanallardan da intraskleral, episkleral ve venöz pleksus 

bölgelerine aktarılır. 
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2.6.2.4 Skleral Mahmuz 

Limbusun iç kısmında 360 derece boyunca skleral sulkus denilen bir 

çöküntü bulunmaktadır. Bu sulkusun ön ucu korneada sonlanırken arka 

ucu bağ dokudan oluşan skleral mahmuz adıyla bir çıkıntı oluşturur. Siliyer 

cismin longitudinal liflerinin bağlandığı beyazımsı parlak banttır. Trabeküler 

ağ bu mahmuzun ön ucundan öne doğru uzanarak skleral sulkusu Schlemm 

kanalına dönüştürür. Böylece skleral mahmuz, önde aköz dışa akım yolu 

olan Schlemm kanalı ile arkada aköz üretim yeri olan korpus siliareyi ayıran 

bir belirteç rolü üstlenir. Ayrıcı skleral mahmuz Schlemm kanalının 

çökmesini engeller ve aközün dışa akımını kolaylaştırır. 

2.6.2.5 Siliyer Bant ve İris Kökü 

Siliyer bant, sklera mahmuzunun arkasında bulunan iris kökünden ora 

serrataya kadar yerleşim gösterir. Ön parçası pars plikataya uzanırken arka 

parçası pars planaya uzanım göstermektedir. Açının en arka sınırını 

oluşturmaktadır ve açı tamamen açıkken görülebilmektedir. 

 

Resim 2.2: İridokorneal Açı Elemanları 

2.6.3 Ön Kamara Açısının Gonyoskopik Değerlendirilmesi 

Gonio- kelime anlamı ile açı, gonyoskopi ise açının görüntülenmesi demektir. 

Normal şartlar altında yarık lamba biyomikroskopik muayene ile iKA 

görülemez. Gonyoskopi, bu alanı değerlendirmeye yardımcı bir metoddur. 

Başta glokom olmak üzere çeşitli travmalar, üveit, ön segment tümörleri ve 

gelişim bozukluklarının değerlendirilmesinde vazgeçilmez ve alternatifsiz bir 

yöntemdir. Aynı zamanda lazer trabeküloplasti ya da gonyotomi gibi terapötik 

işlemler için de kullanılabilmektedir.  
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Bu işlem için en sık olarak Goldmann üç aynalı gonyolensi kullanılır. Lensin 

konkav yüzeyine öncelikle metilselüloz gibi bir visköz madde konulmalıdır. 

Açı değerlendirmede kullanılan diğer lensler ise Posner, Sussman ve Zeiss 

lensleridir. Bu lenslerde temas yüzeyinin eğimi kornea yüzey eğimine çok 

yakın olduğundan lens ve kornea yüzeyini birleştirmek için gözyaşı yeterlidir.  

 

Resim 2.3: Goldmann Üç Aynalı Lensi 

 

Resim 2.4: Zeiss Dört Aynalı Lensi 
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Gonyoskopi loş ışık ortamında hastaya proparakain gibi bir topikal anestezik 

bir madde uygulandıktan sonra hastanın başı biyomikroskopta iken gözün 

ön yüzeyine yerleştirilerek uygulanır. Biyomikroskopun büyütmesi 10X ile 

25X arasında tutulur ve parlak yarık ışık gonyoskopun aynasından açıya 

yansıtılarak İKA görüntülenmeye çalışılır.  

Açı elemanları daha önce de bahsedildiği gibi sırasıyla arkadan öne doğru ya 

da başka bir deyişle iristen korneaya doğru; (1) İris, (2) Siliyer cisim bandı, 

(3) Skleral mahmuz, (4) Trabekülum ve (5) Schwalbe hattı olarak sıralanır. 

Scheie, Shaffer, Spaeth gibi farklı açı derecelendirme sistemleri 

bulunmaktadır. Genel olarak gonyoskopi ile hangi elemanların 

görülebildiğine göre derecelendirme yapılır. Schaffer sistemi klinik pratikte 

en sık kulanılan derecelendirme metotlarından biridir. Bu sisteme göre ön 

kamara açısı, iris ön yüzeyi ile trabekülumun iç yüzeyinden geçen iki hayali 

çizginin açıklığından görülen anatomik yapıların durumuna göre 0 ile 4 

arasında değerlendirilir; 

Evre 4: 35-45 derece arasındaki açıdır. Siliyer cisim dahil tüm açı elemanları 

görülebilir. En geniş açıdır ve kapanma ihtimali yoktur. 

Evre 3: 20-35 derece arasındaki açıdır. Skleral mahmuz görülebilir. Kapanma 

ihtimali neredeyse yoktur. 

Evre 2: Yaklaşık 20 derecelik açıdır. Skeral mahmuz izlenemez. Dar açıdır ve 

kapanma ihtimali vardır. 

Evre 1: Yaklaşık 10 derecelik açıdır. Yalnızca Schwalbe hattı görülebilir. Çok 

dar açıdır. Kapanma ihtimali yüksektir. 

Grade 0: İridokorneal temas vardır. Hiçbir açı elemanı izlenemez. 

Aynı zamanda irisin yapışma yeri, yaklaşım açısı ve eğriliği, posterior 

trabeküler pigmentasyon miktarı ve varsa periferik anterior sineşi (PAS), 

neovaskülarizasyon gibi diğer patolojiler gonyoskopi ile kayıt altına alınır. 
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Resim 2.5: Açı Kapanması ile Prezente Olan Bir Hastanın Gonyoskopik Görüntüsü 

2.7 AKÖZ HÜMÖR DİNAMİKLERİ 

Aköz hümörün üretim ve dışa akım parametreleri arasındaki dengesi GİB 

düzeyini belirlemektedir. Bu denge Goldmann eşitliği ile sağlanmaktadır. 

GİB= (F-U)/C+Pv  

F: Aköz üretim miktarı (µl/dk) 

U: Üveoskleral akım hızı (µl/dk) 

C: Trabeküler dışa akım kolaylığı (µl/dk/mmHg) 

Pv: Episkleral venöz basınç (mmHg) 

Bu formülden görülebileceği üzere GİB; aköz hümör üretimi, episkleral venöz 

basınç ve aköz hümör dışa akım direnci ile doğru orantılı, üveoskleral dışa 

akım hızı ile ters orantılıdır. 

2.7.1 Aköz Hümörün Fonksiyonları 

Aköz hümörün fonksiyonlarından en önemlileri; GİB oluşturarak gözün 

şeklinin korunması, optik özelliklerin sağlanması, lens ve kornea gibi 

avasküler yapıların beslenmesi, metabolik atıkların gözden uzaklaştırılması 

ve nörotransmitterlerin taşınmasıdır. 

2.7.2 Siliyer Cisim Yapı ve Fonksiyonları 

Aköz hümör, siliyer cisimdeki siliyer proçeslerde üretilmektedir. Her bir gözde 

yaklaşık 70 adet siliyer proçes bulunmakta olup uzunlukları yaklaşık 2 mm 



Genel Bilgiler 

 13 

ve genişlikleride 1 mm’dir. Pigmente ve non-pigmente olmak üzere çift katlı 

epitel ile döşelidir. Kanlanması uzun posteriyor siliyer arter ve ön siliyer 

arterin birleşerek oluşturduğu majör arteriyel halkadan olmaktadır. Venöz 

drenajı ise koroid venlerinedir. Siliyer proçesleri döşeyen kapillerlerin 

duvarları fenestreli yapıdadır. Buradan geçen kan büyük miktarda 

ultrafiltrasyona uğrayarak önce pigmente epitele daha sonra da non-

pigmente epitele geçer. Non-pigmente epitelin duvarı sıkı bağlantılar ile 

bağlıdır ve bu da kan aköz bariyerini oluşturmaktadır. 

2.7.3 Aköz Hümör Formasyonu 

Aköz hümör formasyonu 3 yol ile olmaktadır; 

Difüzyon: Lipidde eriyen maddeler konsantrasyon gradiyentine göre pasif 

olarak geçer. Enerji gerektirmez. Oksijen, glikoz, karbondioksit ve amino asit 

geçişi difüzyon ile sağlanmaktadır. Aköz yapımına doğrudan katkısı 

olmamakla beraber içeriğinin belirlenmesinde rol alır. 

Ultrafiltrasyon: Su ve suda eriyen maddeler ozmotik gradiyente göre geçer. 

Enerji gerektirmez. 

Aktif sekresyon: Esas sorumlu yoldur. Aköz hümör sentezinin %80-90’ı aktif 

sekresyon ile olmaktadır ve bu olay non-pigmente siliyer epitelde 

gerçekleşmektedir. Enerji gerektirir. Hücre membranında bulunan protein 

taşıyıcılar ile beraber selektif olarak anyon, katyon ve diğer moleküller 

geçmektedir. Non-pigmente siliyer epitelin bazal membranında bulunan 

Na/K ATPaz ve karbonik anhidraz enzimi aktif sekresyonda görev alan iki 

önemli enzimdir. Bu enzimlerin bloke olması ile aköz hümör salınımı büyük 

ölçüde azalmaktadır. 

2.7.4 Aköz Hümörün Yapısı 

Aköz hümörün içeriğinde; organik ve inorganik anyonlar, glukoz, glutatyon, 

üre, aminoasit, proteinler, oksijen, karbondioksit ve su bulunmaktadır. 

Plazmanın ultrafiltratı olmasına rağmen aköz hümörün yapısı plazmadan 

oldukça farklıdır. Bu durumun en önemli iki nedeni ise kan aköz bariyeri ve 

aktif sekresyondur. Aköz hümörde protein konsantrasyonu plazmaya göre 

200 kat daha düşüktür. Askorbik asit miktarı ise 20 kat yüksektir ve 

antioksidan özelliğinden dolayı lensin UV ışınlarına karşı korunmasında 
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önemli rol oynamaktadır. Aköz hümör plazmaya göre biraz daha 

hipertoniktir. pH’ı 7.2, yani asidiktir. Klor ve laktat miktarı plazmaya göre 

yüksek iken sodyum, bikarbonat, glukoz ve karbondioksit miktarı ise daha 

düşüktür. 

2.7.5 Aköz Hümör Salınımı 

Aköz hümör, mekanizması tam açıklanamayan ve muhtemelen vücuttaki 

katekolamin ve kortizon seviyesi ile bağlantılı olan sirkadyen salınım 

farklılıkları göstermektedir. Sabahları 3 µl/dk olan salınım hızı öğleden sonra 

2.4 µl/dk ve geceleri de 1.5 µl/dk’ya düşmektedir. Aköz hümör salınımı 

GİB’den bağımsızdır. Siliyer epitelin yaşlanmasına bağlı olarak yaş ile beraber 

salınımı azalmaktadır.  

2.7.6 Aköz Hümör Dışa Akımı 

Trabeküler yol: Aköz hümör dışa akımının esas olarak sağlandığı yoldur. %80 

dışa akım bu yolla gerçekleşmektedir. Bu yol ile trabeküler ağdan Schlemm 

kanalına geçen aköz hümör daha sonra kollektör kanaldan aköz venlere 

geçerek episkleral venler aracılığı ile gözü terk etmektedir. Basınç 

gradiyentine bağımlı pasif difüzyonla çalışmaktadır. Son yapılan 

çalışmalarda oküler pulsasyon, göz kırpma ve göz hareketlerine bağlı bir 

pompa mekanizmasının trabeküler dışa akımda etkili olduğu belirtilmektedir 

(38). Trabeküler ağ üçgen şeklinde bir yapıdır ve Schlemm kanalının iç 

duvarını kaplar. Üç tabakadan oluşmaktadır. Schlemm kanalına en yakın 

kısım jukstakanaliküler kısım ya da kribriform tabaka olarak adlandırılan 

kısımdır. Bu bölge dışa akım direncinin en yüksek olduğu bölgedir. Daha 

sonra korneaskleral ağ ve ön kamaraya en yakın kısımda ise üveal ağ 

bulunmaktadır. Aköz hümörün Schlemm kanalından geçişi vakuoller ile 

olmaktadır. GİB arttıkça bu vakuollerin sayı ve büyüklüğü artar. Ayrıca 

Schlemm kanalı endotelinde porların oluştuğu ve buralardan da aköz 

hümörün geçtiği belirtilmektedir. Akım tek yönlü olarak sağlanmaktadır. GİB 

ani olarak düştüğü zaman trabeküler ağ kollabe olmakta ve geri akım 

önlenmektedir. Siliyer kas lifleri trabeküler ağa ve skleral mahmuza 

uzanmaktadır. Böylece siliyer kas kasıldığında trabeküler ağda gerginlik 

olmakta ve dışa akım artmaktadır. Pilokarpin gibi kolinerjik ajanlar siliyer 

kasta kasılmaya yol açarak dışa akımı artırmaktadır. Siliyer kas gevşediğinde 
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ise trabeküler dışa akım azalır. Sikloplejik ajanlar bu yol ile dışa akımın 

azalmasına sebep olmaktadır. 

Uveoskleral yol: Dışa akımın %5-25’ini oluşturur. Bu yol ile iris köküne gelen 

aköz hümör daha sonra siliyer kas lifleri arasından suprakoroidal boşluğa 

geçmekte ve sonrasında transskleral olarak episkleraya ulaşmaktadır. Akım 

GİB düzeyinden bağımsızdır. Gençlerde daha etkindir. Ancak yaşlanmayla 

akım azalmaktadır. Uveoskleral dışa akımda esas direnç siliyer kas lifleridir. 

Yaşlandıkça siliyer kaslarda elastik liflerin kalınlığı artar ve böylece akım 

azalır. Prostaglandin analogları siliyer kaslarda interstisyel aralıktaki 

rezistansı azaltarak akımı artırır. İntraoküler enflamasyonda akım artar. 

Sikloplejik ajanlar akımı artırırken, kolinerjik ajanlar ise azaltmaktadır. 

Bu iki ana dışa akım yolu haricinde klinik olarak önemi olmayan uveoverteks 

yolu da bulunmaktadır. İris damarlarından emilen aköz ön koroide ve oradan 

da vortex venlerine geçmektedir. Ayrıca çok az miktardaki aköz de gözü 

kornea, retina ve optik sinirden terk edebilmektedir. 

2.7.7 Episkleral Venöz Basınç 

GİB’i oluşturan faktörlerden biridir. Normal düzeyi 8-11 mmHg dir. 1 

mmHg’lik episkleral venöz basınç artışında GİB’de de 1mmHg lik basınç artışı 

meydana gelmektedir. Karotikokavernöz fistül, süperior vena kava sendromu 

ve tiroid oftalmopatide episkleral venöz basınç artmaktadır. 

2.8 GÖZ İÇİ BASINCI VE KLİNİK ÖLÇÜMÜ 

2.8.1 Göz İçi Basıncını Etkileyen Faktörler 

Göz içi basınç seviyesi oküler, sistemik ve de çevresel faktörlerden 

etkilenmektedir (39). Bu faktörlerden en önemlileri şu şekildedir; 

Yaş: Yaş ile aköz üretimi ve dışa akımda azalma görülmektedir. Toplam sonuç 

olarak ise yaşlandıkça GİB artış eğilimdedir (40). 

Cinsiyet: Özellikle 40 yaşından sonraki kadınlarda erkeklere oranla daha 

yüksek göz içi basınç değerleri bildirilmiştir. Kadın cinsiyetinde glokom 

hasarı olmadan daha yüksek GİB değerleri gözlenebilirken erkeklerde daha 

yüksek oranda açık açılı glokom olduğu tespit edilmiştir (21). 
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Irk: Siyah ırkta beyaz ırka göre daha yüksek GİB değerleri tespit edilmiştir 

(41). 

Kalıtım: GİB üzerinde poligenik özellikte bir kalıtsal etki mevcuttur. 

Diürnal ve mevsimsel: GİB düzeyi gün içinde fluktuasyon göstermektedir. 

Sabah saatlerinde daha yüksek olup öğleden sonra azalma eğilimindedir. 

Normal gözlerde bu değişim 3-5 mmHg kadar iken glokom hastalarında daha 

yüksek düzeyde dalgalanmalar izlenmektedir. Kış aylarında muhtemelen 

azalmış gün ışığı ve atmosferik basınçtaki değişikliklere bağlı olarak GİB 

düzeyleri daha yüksek bulunmuştur (42). 

Egzersiz: GİB’de azalma sağlamaktadır (43). Fiziksel kondüsyon olarak daha 

iyi olan kişilerde istirahat halinde de daha düşük GİB değerleri 

bulunmaktadır. Bununla birlikte ağırlık kaldırma gibi valsalvayı tetikleyen 

egzersizler artan intrakranial basıncın perioküler venöz sisteme etkisi 

sonucunda GİB’de anlamlı olarak artışa sebep olmaktadır. 

Refraksiyon: Aksiyel uzunluğun fazla olduğu gözlerde GİB daha yüksek 

bulunmuştur (44). 

Yaşam şekli: Farklı çalışmalarda artmış vücut kitle endeksi, sigara tüketimi, 

kafein tüketimi, düşük sosyoekonomik durum ile artmış GİB arasında 

korelasyon bulunmuştur (45, 46). 

Postural değişiklikler: Oturur pozisyondan yatar pozisyona geçişte GİB 

artmaktadır (47). 

2.8.2 Göz İçi Basıncı Ölçüm Yöntemleri 

İdeal tonometri cihazı kolay ve pratik, uygulayıcıdan bağımsız, korneal 

etkilerden bağımsız, tekrarlanabilir ve hassas, gerçek manometrik değeri 

yansıtan bir yöntem olmalıdır. Ancak günümüzde bunların hepsini birden 

%100 olarak sağlayan bir yöntem bulunmamakta ve ideal yöntemi bulmak 

için yapılan çalışmalar devam etmektedir.  

Tonometri cihazları korneada olan şekil değişikliklerine göre iki tiptir. 

Bunlardan ilki aplanasyon yani düzleştirme tonometrisi, diğeri ise 

indentasyon yani çökertme tonometrisidir. 
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Resim 2.6: Goldmann Aplanasyon Tonometresi 

Aplanasyon tonometrisi Imbert – Fick prensibine göre hesaplanır. Bu metoda 

göre P (basınç)=W (güç)/A (alan)’dır. Bu metoda göre mükemmel elastik 

yapıya sahip sonsuz incelikte bir membranda oluşan uniform ve homojen bir 

kürenin içindeki basıncın bu kürenin belli bir alanını düzleştirmek için 

gerekli güce eşit olduğunu ifade eder. Ancak bu yöntem GİB ölçümünde her 

ne kadar altın standart olsa da kornea yapı itibariyle sonsuz incelikte ve 

mükemmel elastikiyette olmadığından ve de göz küresi homojen eğriliğe sahip 

olmadığından hatalara açıktır. Bu tonometrelere örnek olarak günümüzde 

kullanımı olmayan ve sabit güç&değişken alan prensibine göre çalışan 

Maklakoff tonometresi ile günümüzde sıkça kullanılan ve sabit 

alan&değişken güç prensibine göre çalışan Goldmann tonometrisi verilebilir. 

Goldmann tonometrisi her ne kadar referans yöntem olarak gösterilse de az 

önce belirtilen aplanasyon tonometrisine bağlı sistemsel hata kaynaklarının 

yanı sıra yüksek astigmatizma, uygunsuz flöresein miktarı, valsalva, 

kapakların sıkılması, glob üzerine basınç gibi çeşitli hata kaynaklarına 

açıktır. Air-puff cihazı da aplanasyon yöntemi ile çalışan non-kontakt bir GİB 

ölçüm yöntemidir. Bu yöntemde kornea apeksi hava akımı ile düzleştirilir. 

Oküler biyomekanik özelliklerden etkilenebilmektedir. Yüksek GİB dışında 

genellikle Goldmann tonemetrisi ile uyumludur. Avantajları; uygulanmadan 

önce lokal anestezik kullanımı gerektirmemesi, kontaminasyon riskinin daha 

düşük olması, az eğitimli personel tarafından uygulanabilmesi, çocuklar ve 

kooperasyonu düşük erişkinlere uygulanabilmesi ve el ile tutulan şekillerinin 

de mevcut olmasıdır.  
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Resim 2.7: İmbert-Fick Kanunu 

2.9 OPTİK SİNİR 

2.9.1 Optik Sinir Anatomisi 

Optik sinir retinal gangliyon hücrelerinden köken alan yaklaşık 1.2 milyon 

aferent sinir lifi taşımaktadır. Bu lifler pia materden oluşan yaklaşık 600 

kadar sinir demeti içinde bulunmaktadır. Bu liflerin çoğu lateral genikulat 

cisimde sinaps yapmaktadır. Liflerin yaklaşık 1/3’ü GA’nın santral 5 ° lik 

kısmına hizmet etmektedir. Optik sinir globdan kiazmaya yaklaşık olarak 50 

mm uzunluğundadır ve 4 segmentte incelenebilir. İntraoküler segment yani 

OSB en kısa bölümdür. 1 mm uzunluğunda olup 1.5 mm çapındadır. OSB; 

yüzeyel RSLT, prelaminar bölge, LC ve retrolaminar bölge olmak üzere 4 

kısım olarak tanımlanabilir. Optik sinirin diğer bölümleri ise intraorbital, 

intrakanaliküler ve intrakraniyel segmentlerdir (48). 

OSB foveanın 3-4 mm nazalinde yerleşimlidir. Esasında OSB tam bir çember 

değildir ve vertikal eksende yaklaşık 0.2 mm daha uzun olup ovaloid 

görünümdedir. Bu bölümde rod ve konlar olmadığı için perimetride kör 

noktaya karşılık gelmektedir. OSB ayrıca retinayı besleyen majör kan 

damarlarının giriş yeridir. OSB’nin fizyolojik çukurluğu optik sinirin 

merkezinin hafifçe temporaline yerleşmiştir. Fizyolojik çukurluğun genişliği 

optik diskin boyutu ile ilişkilidir ve büyük optik disklerde c/d oranı daha 

fazladır. 
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Resim 2.8: Optik Sinir Başı Kısımları A- Yüzeyel Sinir Lifi Tabakası, B- Prelaminar 
Bölge, C- Lamina Kribroza Bölgesi, D- Retrolaminar Bölge (Shields Textbook of 

Glaucoma, 6. Baskı) 

 

Resim 2.9: Normal Optik Disk Görüntüsü 

2.9.2 Glokomatöz Optik Sinir Değişiklikleri 

Glokomatöz hasar OSB, peripapiller alan ve RSLT’deki karakteristik bulgular 

ile sonuçlanır. Glokomatöz hasara bağlı bir dizi patolojik süreç sonucu sinir 

liflerinin, glial hücrelerin ve kan damarlarının azalması ile OSB’de patolojik 

çukurlaşma gerçekleşir. C/d oranının 0.3’ün üzerinde olması ve disk 

asimetrisi glokom lehine bulgular olmakla beraber bu durumun fizyolojik 

olabileceği de unutulmamalıdır. Normal bireylerin yalnızca %5 kadarında c/d 

oranının 0,6’dan fazla olduğu görülmüştür. Ayrıca iki göz arasındaki c/d 

oranındaki asimetrinin 0.2’den fazla olması da normal bireylerin %1’den 

azında saptanmıştır. Glokom hastalarında LC düzeyinde başlayan optik sinir 
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hasarı ileri evrelerde optik atrofi ile sonuçlanabilir. Glokom hastalarında 

görülen OSB bulgularından bazıları çukurlaşma, çanaklaşma, akson hasarı 

ve LC’de incelmedir. Glokom hastalarında nöroretinal rimde incelme, optik 

çukurlukta büyüme ile beraber c/d oranında artış, lokal çentiklenme ve OSB 

hemorajileri gibi intrapapiller disk değişiklikleri görülebileceği gibi 

koryoretinal atrofi (KRA) ve RSLT kayıpları gibi parapapiller değişiklikler de 

görülebilmektedir. Kıymıksı hemorajilerin görülme sıklığı normotansif 

glokomu olan bireylerde daha fazladır ve hedef GİB’in yeterli düzeyde 

sağlanamadığının göstergesi olup kötü prognostik belirtidir. 

 

Resim 2.10: Glokom Hastasında Artmış Cup/Disk Oranı, Peripapiller Atrofi ve 

Optik Sinir Başı Hemorajisi Görülmekte 

 

Resim 2.11: Konjenital Glokom Tanılı Hastada Optik Sinirde Atrofi İzlenmekte 
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2.10 GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI 

Glokom birçok farklı şekilde sınıflandırılabilmektedir. Bunlar arasında 

gonyoskopik, anatomik, genetik, biyokimyasal ve moleküler sınıflandırma 

şekilleri vardır. Etiyolojiye göre sınıflandıracak olursak; 

1. Normotansif glokom   

2. Primer açık açılı glokom 

3. Primer açı kapanması glokomu 

a) Pupiller blok ile primer açı kapanması glokomu 

b) Pupiller bloğun eşlik etmediği primer açı kapanması glokomu 

4. Çocukluk çağı glokomları 

5. Sekonder glokomlar 

a)  Steroid tedavisi sonrası gelişen glokom 

b) Eksfoliatif glokom 

c)  Pigmenter glokom 

d) Neovasküler glokom 

e)  Lens hastalıklarına bağlı glokom 

f)  Oküler inflamasyona bağlı gelişen glokom 

g)  Episkleral venöz basınç artışına bağlı gelişen glokom 

h) Travmaya bağlı gelişen glokom 

i)  Cerrahi ile tetiklenen glokom 

j)  Schwartz sendromu 

k)  İridokorneal endotelyal sendrom 

l)  İntraoküler tümörlere bağlı gelişen glokom 

Bunlar içerisinden primer açık açılı glokom (PAAG) ve eksfoliatif glokom (EG) 

detaylı olarak incelenecektir. 

2.10.1 Primer Açık Açılı Glokom 

PAAG erişkin yaşta görülen, gonyoskopik olarak İKA’nın açık olarak izlendiği, 

retinal gangliyon hücre ve aksonlarının hasarı ile seyreden ve sonuç olarak 

GA’da kayıp ile sonuçlanan kronik progresif bir optik nöropatidir. Hastanın 

baş ve göz ağrısı, ışık hassasiyeti, görmede bulanıklık, GA’da daralma gibi 

şikayetleri olabilse de çoğunlukla PAAG hastaları semptom vermezler ve rutin 
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poliklinik kontrolünde tanı alırlar. Çoğunlukla GİB toplum içinde izlenen 

ortalama GİB’in üzerinde olması ile beraber bu bir zorunluluk değildir ve 

diğer faktörlerin etkisiyle PAAG normal GİB değerlerinde de 

izlenebilmektedir. Açık açılı glokom GİB değerlerine göre yüksek ve düşük 

(normotansif) basınçlı olarak ayrılmaktadır, ancak PAAG yüksek basınçlı 

glokom ile aynı anlamda kullanılır.  

PAAG ilerleyici, çoğunlukla bilateral, asimetrik seyreden kronik bir oküler 

rahatsızlıktır. Erişkin yaşta başlaması, İKA’nın açık olması, optik disk 

çukurluğunda genişleme, c/d oranında artış, RSLT’de incelme, karakteristik 

görme alanı kayıpları ve bu bulgular için açıklayıcı herhangi bir sebep 

bulunamaması ile karakterizedir. 

Farklı bölgelerde değişen oranlarda görülmekle beraber genel olarak tüm 

glokomların yaklaşık %74’ünü oluşturmaktadır (3). Görülme sıklığı yaş ile 

beraber artış eğilimindedir. İnsidansı 40-50 yaş arası %1.2 iken 70 yaş ve 

üzerindeki grupta %4.2 bulunmuştur (20). Erkeklerde daha sık 

görülmektedir. 

PAAG için çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. Bunlardan en önemlisi ve 

değiştirilebilir tek faktör GİB’dir. PAAG gelişme riski her 1 mmHg artışta %12 

artmaktadır. Aynı şekilde GİB düşüşü ile hastalarda GA’da progresyon 

riskinin azaldığıda gösterilmiştir (20). Diğer önemli bir faktör daha önce de 

belirtildiği gibi yaştır. Görülme sıklığı her bir yaş için %4-6 oranında 

artmaktadır (49). Aile hikayesi önemli bir risk faktörüdür ve birinci derece 

akrabasında PAAG olan bir hastada glokom gelişme riski normal 

popülasyona göre 3,9 kat artmıştır (50). Diğer bir risk faktörü SKK’dır. 

Santral kornea inceldikçe PAAG gelişim riski artmaktadır. Yapılan bir meta-

analizde miyopinin PAAG gelişimi açısından risk faktörü olduğu belirtilmiştir 

(51). Düşük oküler perfüzyon basıncının optik sinir beslenmesini azaltarak 

glokomatöz hasar oluşturduğuna dair bulgular mevcuttur (52). Diğer tam 

olarak kesinlik kazanmamış ancak PAAG ile ilişkili olduğu düşünülen risk 

faktörleri ise; hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), migren, vazospazm 

ve uyku apnesidir. PAAG ile ilişkili bulunmuş çeşitli genetik faktörler olsa da 

olguların çok büyük bir kısmı karmaşık bir genetik ve çevresel etkiye bağlıdır. 

PAAG ile ilişkisi saptanmış en önemli 3 gen olarak miyosilin, optinörin ve 

TBK1 sayılabilir. 
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2.10.2 Eksfoliatif Glokom 

Eksfoliasyon sendromu gözde ve göz dışı dokularda gri beyaz renkte fibriler 

ekstraselüler materyal birikimidir. İlk kez Finlandiya’da John Lindberg 

tarafından 1917 yılında tanımlanmıştır (53). Beyazımsı gri ekstraselüler 

materyal lens ön kapsülü ve pupil kenarında sıkça görülebildiği gibi 

konjonktiva, kornea, iris, siliyer cisim, vitreus ön yüzeyi gibi göz içi yapılarda 

da gösterilmiştir. Ayrıca eksfoliatif materyal varlığı göz içi yapılar dışında kalp 

ve damar duvarları, akciğer, karaciğer, böbrek ve meninkslerde de ışık ya da 

elektron mikroskopu yardımıyla immünhistokimyasal ve biyokimyasal 

yöntemler ile gösterilmiştir. Eksfoliasyona sebep olan faktörler tam olarak 

anlaşılamamıştır. Ekstraselüler matriks stabilitesi ile ilişkili bir gen olan lizil 

oksidaz benzeri 1 (LOXL 1) geni polimorfizmi eksfoliasyon vakalarında 

gösterilmesi ile beraber çevresel faktörler ile farklı ve çok sayıda genin 

kombinasyonuyla gelişen multifaktöriyel bir kalıtımdan bahsedilebilir (54). 

Özellikle İskandinavya ülkelerinde sık görülmekle beraber ülkemizde de 60 

yaş üzeri popülasyonda %11.2 gibi yüksek bir oranda gözlenmektedir (19). 

Yaş ile görülme sıklığı artmaktadır. Erkek cinsiyet ile anlamlı derecede ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (5). Sonuç olarak eksfoliatif 

materyal ön segment yapılarında birikerek açık açılı glokom başta olmak 

üzere çeşitli sorunlara ve intraoperatif komplikasyonlara neden 

olabilmektedir. Bu problemlerden en önemlileri; muhtemel ön kamara 

oksidatif stres artışına bağlı olarak erken katarakt gelişimi, lensi tutan 

zonüllerin hasarlanmasına bağlı olarak fakodonezis yapması, ileri evrelerde 

lensin subluksasyonuna ve luksasyonuna yol açabilmesi, pupilin 

farmakolojik olarak yetersiz dilatasyonu, kornea endotel hücre sayısında 

azalma ve buna bağlı olarak katarakt cerrahisi sonrası kornea 

dekompanzasyonu sayılabilir. Modern yöntemler ile komplikasyon oranı 

azalsa da eksfoliasyon hastalarında kataraktın çok sertleşmeden ve 

fakodonezis gelişmeden yapılması önemlidir. Ayrıca artmış kardiyovasküler 

ve serebrovasküler morbidite, sensörinöral sağırlık gibi sistemik durumlar ile 

de ilişkilidir (55).  

EG ağır ve geri dönüşümsüz görme kayıplarına yol açabilmesi sebebiyle 

küresel bir problem halindedir. Açık açılı glokomun saptanabilir en sık 

nedenidir. Farklı çalışmalarda değişen oranlara rastlanmakla beraber 
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eksfoliasyon sendromu glokom riskini 5 - 9.8 kat arttırmaktadır. En sık 

olarak trabeküler ağda eksfoliatif madde birikimine bağlı olarak trabeküler 

hücre disfonksiyonu sonucu aköz dışa akımda bozulma ile seyreden açık açılı 

glokoma sebep olmakla beraber zonül ve iris değişiklikleri ile birlikte AKG’de 

görülebilmektedir. EG gelişimi GİB artışının dışında eksfoliatif maddenin 

posterior siliyer arterlerde ve vorteks venlerinde birikmesine bağlı olarak göz 

dokularında perfüzyon bozukluğuna bağlı olarak da glokoma yol 

açabilmektedir. PAAG’ye göre daha geç yaşlarda görülmektedir. 50 yaş 

altında EG nadirdir. EG’de PAAG’ye göre hem GİB değerleri daha fazladır hem 

de önemli oranda diürnal varyasyon gözükmektedir. EG PAAG’ye göre daha 

sık oranda asimetrik olarak görülebilmektedir.  

EG’de medikal tedaviye yanıt her zaman istenilen düzeyde değildir. 

Antifibrinolitik ajanlar kullanılarak yapılan trabekülektomi cerrahisinin 

başarısı yüksektir. Eksfoliasyon sendromu hastalarında katarakt gelişimi sık 

ve erken yaşlarda olabildiği için kombine katarakt ve glokom cerrahisi etkili 

bir yöntemdir. İlerleyen dönemlerde gelişebilecek diğer komplikasyon 

risklerinden dolayı katarakt cerrahisi çok geciktirilmeden yapılmalıdır. 

 

Resim 2.12: Psödofakik Hastada Pupil Kenarında Biriken Gri Beyaz Renkte 

Eksfoliatif Madde 
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Resim 2.13: FAKO Cerrahisi Geçirmiş ve Arka Kamara Göz İçi Lensi İmplante 
Edilmiş Eksfoliasyon Sendromu Olan Hastada Zonül Hasarı Sonucu Gelişen Göz İçi 

Lens Subluksasyonu 

2.11 GÖRME ALANI MUAYENESİ 

GA testi, görme sisteminin değişik noktalardaki uyaranları görebilme 

yeteneğini ölçen bir yöntemdir. Başka bir deyişle GA gözün belli bir noktaya 

fikse olduğunda çevrede algıyabildiği alanı ifade eder. Duyarlılığı desibel, 

genişliği ise derece cinsinden hesaplanır. Retinanın her noktası görme 

alanındaki bir bölgeye karşılık gelmektedir. GA halen glokom tanı ve 

takibinde altın standart yöntem olarak kabul edilmektedir. Progresyon 

kararında ve tedavi tercihinde çok önemli bir yeri vardır. GA Traquair’in 

tanımıyla okyanustaki bir adaya benzetilebilir. Bu adanın tepe noktası 

fiksasyon noktasını, dipsiz bir kuyu kör noktayı tariflemektedir. Normal GA 

sınırları üst ve nazalde 60 derece, inferiorda 75 derece, temporalde 100 

derece civarındadır. OSB’de fotoreseptör olmaması nedeni ile bu alan absolü 

skotom olarak izlenir ve kör nokta olarak adlandırılır. Kör nokta yaklaşık 

olarak fiksasyon noktasının 15 derece temporalinde yer almaktadır ve 

büyüklüğü 5X7 derece civarındadır. Tanısal GA’ların çoğu, gangliyon 

hücrelerinin yoğun olarak bulunduğu santral 30 derecelik alanı kapsar. GA 

ya da diğer adıyla perimetri kontrast duyarlılık ayrımı esasına bağlı olarak 

çalışmaktadır. Bir uyaranın görünebilirliği; parlaklığı, büyüklüğü, 

hareketliliği, süresi, zeminin karanlıklığı, dikkat ve yaş ile değişebilmektedir. 

Retinadaki arkuat liflerin trasesine uyan ve glokom hasarına en duyarlı 

bölüm Bjerrium alanı olarak isimlendirilir. Bu alan fiksasyonun nazalindeki 
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kör noktadan uzanıp süperior ve inferiorda ark yaparak horizontal 

meridyende sonlanan GA’dır. Glokom hasarı sıklıkla bu alanda 

başlamaktadır ve bu hasar arkuat defekt adını alır. Depresyon, retina 

duyarlılığında azalmayı ifade etmektedir. Skotom, çevresi daha yüksek 

duyarlılığa sahip depresyon alanıdır. Normalden daha düşük uyaranların 

algılanabildiği rölatif skotom ve de maksimum uyaran ile bile algılanamayan 

absolü skotomlar olarak ikiye ayrılır. Normal görme alanından istatistiksel ve 

klinik olarak sapma görme alanı defektini oluşturur. Bu defektler lokalize ya 

da generalize olabilmektedir. Lokalize defektler görme alanı içerisinde belli 

bir bölgede olan retina duyarlılık azalmasını ifade eder. Generalize depresyon 

ise tüm görme alanında görülen duyarlılık azalmasıdır. Glokomdan önce 

optik ortamın saydamlığı, refraksiyon kusurları, pupil çapı gibi durumları 

gözden geçirmek gerekir. 

 

Resim 2.14: Traquair’in Körlük Denizi İle Çevrelenmiş Görme Adası. (Shields 

Textbook of Glaucoma 6. Baskı) 

2.11.1 Terminoloji 

Fiksasyon: Görme alanı içerisinde foveaya denk gelen bölümdür. 

Santral GA: Fiksasyon etrafındaki 30 derecelik kısımdır. 

Aydınlatma değeri (luminans): Işık akışı da denir. Bir obje tarafından bir 

saniyede yayılan görülebilir ışığı tanımlar. Birimi lümendir. 

Işık yoğunluğu: Belirli bir doğrultuda yayılan ışık akışını tarifler. Birimi 

mumdur. 

Aydınlık: Birim alana düşen ışıktır. Birimi lükstür. 
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Parlaklık: Birim alandan yansıyan ışıktır. 

Desibel: Seslerin ve elektronik dalgaların seviyesini gösteren logaritmik 

birimdir. 0 desibel cihazın oluşturabileceği en parlak uyarandır. Değeri 

arttıkça ışık şiddeti zayıflar.  

İzopter: Görme alanında eşit duyarlılığa sahip noktaları birleştiren çizgidir.  

Görme eşiği (threshold): Görülebilen en düşük ışık şiddetidir. Desibel (dB) 

olarak ölçülür. Eşik duyarlılığı foveada en yüksek olup perifere gidildikçe 

azalır. 20 yaşından sonra duyarlılık her 10 yılda yaklaşık 1 dB azalır. 

2.11.2 Görme Alanı Teknikleri 

Kinetik Perimetri: Sabit bir fon ve kontrastta hareketli bir obje 

bulunmaktadır. Uyaranın çapı ve şiddeti sabittir. Bu hareketli obje hasta 

tarafında görülebilen alana doğru yaklaştırılır. Goldmann, konfrantasyon ve 

tanjant perimetrisi bu teknik ile çalışmaktadır.  

Statik Perimetri: 31,5 apostilb (asb.)’lik sabit bir fon üzerinde değişken 

kontrastta sabit objelerin değişik büyüklükte ve belli bir zaman diliminde 

gösterilmesi temeline dayanır. Hedef görünür hale gelinceye kadar parlaklığı 

arttırılır. Threshold, suprathreshold ve threshold bağlantılı ölçüm şekilleri 

bulunmaktadır. Glokom için tanı ve takipte en uygun olanı threshold 

testlerdir. Glokomatöz hasarın derecesine göre 30-2, 24-2 ve ileri glokomatöz 

defektlerin bulunduğu ve makülayı net olarak gösteren 10-2 görme alanı 

stratejileri mevcuttur. Günümüzde daha sıklıkla kullandığımız bu yöntem 

esaslı çalışan perimetriler arasında Humphrey, Octopus, kısa dalga boylu 

otomatize perimetri (SWAP), frekans çiftleştirme perimetrisi (FDP) ve 

mikroperimetri sayılabilir. 

Günümüzde en sık kullanılan otomatik perimetrilerden Humphrey 

perimetrisinde 31,5 asb. zemin aydınlatması üzerinde standart beyaz uyaran 

0-51 dB şiddet aralığında 0,2 sn boyunca hastaya gösterilir. I-V arasındaki 

farklı uyaran büyüklükleri arasından genellikle III seçilir. 30-2 GA testinde 

santral 30 derecelik alan içerisinde 6 derecelik aralıklar ile yerleştirilmiş 76 

nokta sorgulanır. Daha sık kullanılan 24-2 yönteminde ise 54 nokta 

sorgulanarak test süresinde önemli bir azalma sağlanmış olur. Test süresini 

azaltarak uyumu daha da artıran yöntemler arasında Swedish Interactive 
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Thresholding Algorithim (SITA) yöntemi bu amaç için tasarlanmış bir 

programdır. SITA Standart ve SITA Fast olmak üzere iki farklı versiyonu 

bulunmaktadır. SITA Fast 24-2 testinde test süresi 3 dakikaya kadar 

düşürülmüştür. 

 

Resim 2.15: Humphrey Field Analyzer (HFA-3. Carl Zeiss Meditec, Dublin, 

California, USA) 

2.11.3 Test Güvenilirlik Parametreleri 

GA çıktısında sol üst köşede yer alan ve subjektif bir test olan GA’ya hastanın 

ne kadar uyum gösterdiğini belirten kısımdır. GA’yı yorumlamadan önce 

güvenilirlik kriterlerinin yeterli olup olmadığına bakılmalıdır. 

Yalancı Pozitif Hata: Herhangi bir uyaran yok iken hastanın reaksiyon 

vermesidir. Test öngörülenden daha iyi çıkar. %33’ün üzerinde ise test 

değerlendirmeye alınmaz. 

Yanlış Negatif Hata: Aynı noktada daha önce belirlenen eşik değerden daha 

yüksek bir uyaran verilmesine rağmen hastanın yanıt vermemesidir. 

Dikkatsiz, yorgun, testi anlamayan hastalarda veya temaruz durumlarında 

izlenebilir. Test öngörülenden kötü çıkar. Görme alanında yonca yaprağı 

görüntüsü bu durum için tipiktir. %33’ün üzerindeki yanlış negatiflik 

durumunda test değerlendirmeye alınmaz.  
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Resim 2.16: Yüksek Yanlış Negatiflik Bulunan Bir Görme Alanı Çıktısında Yonca 

Yaprağı Görünümü 

Fiksasyon Kaybı: GA’nın altında şehir siluetine benzer şekilde görülen 

kısımda gösterilir. Yukarı yönlü çizgiler hastanın fiksasyon noktasından 

gözünü ayırdığını gösterirken aşağı yönlü çizgiler ise göz kırpılan kısımlara 

denk gelir. %20 ve üzerinde olması test güvenilirliğini düşürmektedir.  

2.11.4 Global İndeksler 

GA’da sağ alt kısımda yer alır. 

Ortalama Sapma (MD): Hastanın ölçülen değerlerini yaş grubu ile 

karşılaştırır. Normal değeri ±2 kadardır. Ortam opasiteleri ile diffüz ya da ileri 

düzey lokalize kayıplar MD değerinde negatifliği artırır. 

Patern Standart Sapma (PSD): Her bir ölçüm noktasındaki beklenen ve 

ölçülen değer arasındaki farkın standart sapmasıdır. Lokalize defektleri 
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gösterir. PSD değerinin yüksek olması düzensiz bir görme alanını gösterir ve 

glokom için spesifiktir. 

Görme alanı indeksi (VFI): Kişinin yaşa göre düzeltilmiş görme alanındaki 

kaybı yüzdesel olarak verir. Normal değeri %100’dür.  

2.11.5 Glokomatöz Görme Alanı Defektleri 

Glokom, retinal gangliyon hücre (RGH) kaybı ile karakterize bir optik 

nöropatidir (56). Bu sebeple glokomda görme GA defektleri RSLT’nin 

anatomik yapısına uygunluk göstermekte ve çoğunlukla lokalize olarak 

görülmektedir. GA kayıpları RGH hasarı %25-35’in üzerine çıktığında 

görülmeye başlar (57). Bu sebeple GA, erken evre glokomdan ziyade orta ve 

ileri düzey glokomatöz hasarın tanı ve takibinde önemlidir. Hasar genel 

olarak ilk önce periferden başlayıp daha sonraki dönemlerde santrale doğru 

ilerleme eğilimindedir. Glokomda sık görülen GA defektleri başlıca şu 

şekildedir:  

Parasantral Skotom: Fiksasyonun 10 derece çevresinde ortaya çıkan 

hasarlardır. Erken dönemde kör nokta ile bağlantılı değilken ileriki 

dönemlerde birleşme eğilimindedir ve Seidel skotomu adını alır. 

Nazal Basamak: Glokomatöz hasarın erken bulgularındandır. Nazal bölgede 

horizontal hattın bir tarafında seyredip görme alanında basamak şeklinde 

izlendiğinden bu ismi almaktadır. 

Arkuat Skotom: Bjerrum skotomu da denmektedir. Kör noktadan başlayarak 

Bjerrum alanı içinde genişleyip makülayı çevrelemesiyle arkuat görme alanı 

defekti oluşmaktadır. İleriki aşamalarda çift arkuat skotom ve santral adacık 

şeklinde hasara ilerleyebilir. 

Temporal Sektör Defektleri: Daha nadir olarak izlenir. Optik diskin 

nazalinden gelen liflerin hasarına bağlı oluşmaktadırlar. 

Diffüz Kayıplar: Genel retina hassasiyet kaybı olup glokomda nadiren 

izlenirler. Belli bir sinir lifinin harabiyetine bağlı değildirler. Küçük pupil, 

ortam opasiteleri, diffüz retinal hasar ve refraktif kusur durumlarında da 

izlenebilirler. 
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Resim 2.17: Çeşitli Glokomatöz Görme Alanı Defektleri (Oğuz H, Esen F. Visual 
Field in Diagnosis and Follow-up of Glaucoma. Turkiye Klinikleri J Ophthalmol-

Special Topics. 2018;11 (1):38-47.) 

2.12 OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ 

Son yıllarda oftalmolojideki en büyük devrimlerden birisi olan optik koherens 

tomografi (OKT) glokomun erken tanı ve takibinde kullanılan yapısal testler 

arasında altın standart yöntemdir. İnvazif olmayan ve non-kontakt bir 

görüntüleme metodudur. OKT ile retina ve optik sinire gönderilip bu 

bölgelerden yanısyan 843 nm dalga boyundaki kızılötesi ışığın şiddeti ve 

yansıma gecikme zamanı ölçülerek dokular 1-15 mikronluk kesitler halinde 

görüntülenebilmektedir (58). Kronolojik olarak Time domain OKT, Spectral 

domain OKT ve Swept source OKT cihazları geliştirilmiştir. Yeni geliştirilen 

cihazlar ile çekim hızı ve görüntü çözünürlüğü de artmaktadır. Çözünürlük 

arttıkça da doku katmanları daha iyi ayırt edilebilir hale gelmektedir. 

Günümüzde yaygın kullanımı olan OKT cihazları ile makülada ganglion 

hücre tabakası, peripapiller bölgede gangliyon hücrelerinin aksonlarının 
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oluşturduğu retina sinir lifi tabakasını (RSLT) ve de bu aksonların birleşerek 

oluşturduğu OSB’deki nöroretinal rim değerlendirilerek glokom tanısı ve 

takibi yapılabilmektedir. Ayrıca ön segment OKT ile ön kamara ve İKA’da 

değerlendirilebilmektedir. 

2.12.1 Ön Segment OKT 

Açı değerlendirilmesinde altın standart yöntem gonyoskopi olsa da ön 

segment OKT açı oluşumlarının temassız olarak ve objektif şekilde 

değerlendirilmesine imkan tanıyan bir yöntemdir. Ön segment OKT cihazının 

faydalı olabileceği klinik durumlardan bazıları; AKG varlığında ön segment 

değerlendirilmesi, lens cerrahileri sonrası açı değerlendirilmesi, travma 

sonrası ön segment değerlendirilmesi, glokom cerrahisi sonrası açı ve 

filtrasyon bölgesi değerlendirilmesi ve opak kornea varlığında ön segment 

değerlendirilmesidir. Ön segment OKT cihazı ile değerlendirilebilecek 

parametreler ise; ön kamara açısı (ACA), açı açıklık mesafesi (AOD 500 µm ve 

750 µm), trabekül-iris boşluk alanı (TISA 500 µm ve 750 µm), iris kurvatürü 

(I-curve), lens kemeri (LV), ön kamara derinliği (ACD) ve ön kamara 

genişliğidir (ACW). 

 

Resim 2.18: Ön Segment OKT Cihazı ile Görülmekte Olan Kapalı Açı ve 

İridokorneal Temas 



Genel Bilgiler 

 33 

2.12.2 Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakası Kalınlık Ölçümü 

RSLT’de ölçülebilir hasar OSB değişikliklerinden önce başlamaktadır (59). Bu 

durum OKT’nin erken glokomatöz değişiklikleri saptamadaki önemini 

açıklamaktadır. Heidelberg Spectralis OKT cihazı ile Bruch membran açıklığı 

merkezlenerek 3,45 mm çaplı tarama halkası kullanılıp 360 derece boyunca 

peripapiller RSLT kalınlıkları ölçülebilmektedir. Temporal, superior, nazal, 

inferior, temporal yani TSNIT grafiği OKT cihazlarının RSLT kalınlık 

değerlerini analiz ederken kullandıkları ortak bir grafiktir. Normalde TSNIT 

grafiğinde en kalın RSLT alanları süperior ve inferior kadranlardır. Her OKT 

cihazında normatif veri tabanı kıyaslamaları yapılır. RSLT kalınlık ölçümleri 

anormallik değerleri TSNIT grafiğinde gösterilir. Gittikçe incelen RSLT 

kalınlıkları sırasıyla yeşil, sarı ve kırmızı şeklinde renklendirilmektedir. 

Normatif veri tabanının %1 ve altına denk gelen ölçümleri kırmızı ile belirtilir 

ve incelmiş RSLT’yi gösterir. %1 ile %5 arasındaki RSLT ölçümleri sarı ile 

gösterilir ve normal sınırların dışında kabul edilir. Normatif veri tabanında 

orta %90’daki ölçümler ise yeşil olarak işaretlenir ve normal sınırlarda kabul 

edilirler. En iyi tanısal hassasiyete sahip RSLT verileri ortalama ve inferior 

kadran RSLT kalınlık değerleridir. Onları süperior kadran RSLT kalınlık 

değeri izler (60). SD-OKT cihazlarında ard arda yapılan ölçümlerde aynı 

bölgedeki RSLT kalınlıkları arasındaki sapma payı 5 µm’nin altında olması 

sebebiyle bu ölçüm yönteminin tekrarlanabilirliği yüksektir. Bir kişide 

ziyaretler arası ölçümlerde 5 µm’den fazla RSLT kalınlığında incelme tespit 

edilyorsa bu %97,5 olasıkla gerçek progresyondur (61). RSLT yaş ile giderek 

incelmektedir. Bu sebeple OKT sistemlerinin normatif veri tabanları farklı yaş 

grupları için normatif değerler içermekte ve her hastanın RSLT kalınlık 

değerleri kendi yaş grubu ile karşılaştırılmaktadır. Ayrıca aksiyel uzunluk ve 

ırk da normal RSLT kalınlık değerlerini etkileyebilmektedir. Bu sebeple bazı 

OKT cihazları değişik ırk ve aksiyel uzunluğa göre normatif veri tabanları 

oluşturmuşlardır. Ortalama RSLT kalınlığı 100-120 µm kadardır. Glokom 

hastalarında bu değer 30 µm’a kadar düşebilmektedir. İleri glokomatöz 

defektlerde ise bu değerin altına düşmemektedir (62). Bu duruma taban 

etkisi denilmektedir ve bu sebeple ileri glokom hastalarının takibinde OKT 

ölçümlerindense 10/2 GA testi daha güvenilir olmaktadır. 
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Resim 2.19: Glokom Takipli Bir Hastanın Heidelber Spectralis OKT (Heidelber 

Engineering, Heidelberg, Germany) Cihazı ile Çekilmiş RSLT Görüntüsü 

2.12.3 Optik Sinir Başı Analizi 

Kullanılan cihazın yazılım algoritması ve teknik özelliklerine bağlı olarak 

nöroretinal rim alanı ve volümü, c/d oranı ve diğer OSB parametreleri 

ölçülebilir. OSB analizi için OSB sınırları Bruch membran açıklığı (BMO) 

belirlenerek çizilir. Nöroretinal rim de BMO ve internal limitan membran 

(ILM) arasındaki en kısa mesafe ölçülerek belirlenir. Erken glokom tanısında 

RSLT ve maküla analizinin daha üstün olduğunu belirten çalışmalar olmakla 

beraber OSB parametrelerinin ölçümü özellikle glokomatöz olmayan optik 

nöropatilerin ve glokomu taklit eden hastalıkların ayırıcı tanısında çok 

faydalıdır (63). Bir optik sinirde RSLT’de incelme ve maküla analizlerinde 

hasar tespit ediliyor ancak OSB parametreleri doğal ise ayırıcı tanıda 

glokomatöz olmayan optik nöropatiler ön planda düşünülmelidir. Erken 

glokomatöz hasarın tespitinde RSLT, maküla analizi ve OSB parametrelerinin 

üçünün birden dikkate alınması önemlidir. Bu parametlerlerden biri 

diğerlerinden daha erken etkilenebilmektedir (64). 

2.12.4 Maküla Analizi 

Total makula kalınlığının glokomun erken evrelerinde tanı için iyi bir 

parametre olduğu düşünülmüştür. Glokomatöz hasarın maküla RSLT 
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kalınlığı ile ilişkili olduğu bilinmektedir (65). Ancak, glokomun erken 

evrelerinde özellikle iç retinal tabakalarda kayıplar meydana gelmektedir. Bu 

sebeple, günümüzde tam kat maküla kalınlığı değil, iç retinal tabakaların 

kalınlık ölçümleri önem kazanmıştır. Ayrıca maküla hastalığının varlığı ve 

progresyonu sonuçları etkileyebilmektedir. Aksiyel uzunluk arttıkça maküla 

kalınlığı azaldığından bu gruplar için uygun normatif veri tabanları 

gerekmektedir. 

2.12.5 Ganglion Hücre Analizi 

RGH’ler maküladaki retina kalınlığının yaklaşık olarak %30’unu 

oluşturmaktadır ve de bu hücrelerin %50’den fazlası makülada yer 

almaktadır (66). Makülada RGH kaybı, glokomun erken dönemlerinde 

gösterilebilmektedir (67). Glokomatöz hasarın şiddeti ile orantılı şekilde 

maküler alanda iç retinal tabakalarda incelme olmaktadır (68). Glokom tanısı 

açısından peripapiller RSLT kalınlık analizi ve OSB analizleri ile 

karşılaştırıldığında düşük değişkenlik, daha az artefakt ve düşük anatomik 

varyasyon olasılığı nedeni ile ciddi avantajlar taşımaktadır. 

RGH’ler 3 tabakadan oluşmaktadır. Bunlar gangliyon hücrelerin 

aksonlarından oluşan retina sinir lifi tabakası (RSLT), gövdelerinden oluşan 

gangliyon hücre katmanı ve de gangliyon dentritlerinden oluşan iç pleksiform 

tabakadır. Bu üç tabakanın birleşimine gangliyon hücre kompleksi (GCC) adı 

verilir ve glokomda bu tabaka incelir. Yeni OKT cihazları ile bu tabakanın 

kalınlığı diğer katmanlardan ayrılarak ayrıca ölçülebilir ve kaybının analizi 

yapılabilir. 

2.12.6 Optik Koherens Tomografi Anjiyografi 

Yapısal ve fonksiyonel progresyon gösteren hastalarda peripapiller damar 

yoğunluğunda belirgin azalma gösterilmiştir (69). Günümüzde glokom tanı 

ve takibinde yaygın kullanım alanı olmasa da OKTA’nın ileride progresyon 

analizinde önemli bir parametre olacağı düşünülmektedir.  
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2.13 GLOKOM TEDAVİSİ 

2.13.1 Hedef Göz İçi Basınç 

Glokom tedavisinde amaç en az komplikasyon ile görme yetisini 

koruyabilmektir. Vasküler ve mekanik faktörlerin de glokom patogenezinde 

önemli rolü olduğu son yapılan çalışmalar ile ortaya konmasına rağmen ana 

ve değiştirilebilir tek risk faktörü olan GİB önemini korumaktadır. Bu sebeple 

halen glokom tedavisinde en önemli amaç yaşa ve kişiye göre hedef GİB’i 

sağlamak ve tedavi düzenlemesini buna göre yapmaktır. Glokom hastasında 

tedaviye başlama kararı çok kolay verilmemelidir. İlaç tedavisi başlandığında 

bu tedavinin muhtemelen ömür boyu verileceği unutulmamalıdır. Bundan 

dolayı glokom tedavisine karar verme aşamasında hastanın yaşam beklentisi, 

yaşam kalitesi, görme kalitesi ve tedavi maliyeti gibi konular göz önünde 

bulundurulmalıdır. Avrupa Glokom Rehberi’ne göre hedef GİB belirlemede 

göz önünde bulundurulması gereken faktörler; 

 Hasarı yaratan GİB seviyesi 

 Hastanın tanı aldığı zaman sahip olduğu görme fonksiyonunun yaş 

uyumlu normal olgulardan ne kadar farklılık gösterdiği 

 Progresyon hızı 

 Tanı yaşı 

 Diğer faktörler (SKK, aile hikayesi, gonyoskopik bulgular, GİB, beklenen 

yaşam süresi, pigment dispersiyonu ve eksfoliasyon, optik sinir hasarı 

düzeyi, GA hasarı düzeyi, sistemik hastalıklar) 

Örnek olarak hastanın tanı anında görsel fonksiyon kaybı var ve yaşam 

beklentisi uzun ise agresif olarak tedavi edilmesi önerilmekte iken yaşlı, orta 

dereceli glokomatöz hasarı olan, göreceli olarak GİB’i daha düşük ve diğer 

sağlık problemleri olan hastaların tedavisiz takip edilmesi düşünülebilir (70). 

Tedavide amaç hedef GİB’i yakalayarak progresyon hızını yavaşlatabilmektir. 

Hedef GİB glokom progresyon hızını hastanın beklenen yaşam süresi 

içerisinde görsel yaşam kalitesini koruyabilecek şekilde yavaşlatan en yüksek 

GİB’dir. PAAG’de ilk basamak tedavide topikal tedavi ya da lazer 

trabeküloplasti tercih edilir. Konjenital glokom ve akut AKG’de ise cerrahi ilk 
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seçenek olabilir. Antiglokomatöz tedavide yan etkiler göz önünde 

bulundurularak en etkin madde ve doz tercih edilir. Eğer hedef GİB’e 

ulaşılamaz ise ek tedavi planlanabilir. Hedef GİB’in uygunluğu takiplerde 

değerlendirilir.  

2.13.2 Medikal Tedavi  

Çoğu zaman ilk tedavi tercihimizdir. Topikal ya da sistemik olarak 

kullanılabilir. Hümör aköz üretimini azaltmak veya drenajını artırmak 

suretiyle etki edebilirler.  

2.13.2.1 Parasempatomimetikler 

Günümüzde en sık kullanılan formu Pilokarpin’dir. Trabeküler dışa akımı 

artırarak GİB’i düşürür. AKG’de de pupilla sfinkter kasına etki edip miyozise 

yol açarak GİB düşüşü sağlar. GİB 50 mmHg üzerinde ise pupilla 

sfinkterindeki iskemi sebebiyle ilaca cevap alınamayabilir. Etkisi 30-60. 

dakikalarda başlar ve 6 saat kadar sürer. Glokom tedavisinde günde 4 kez 

kullanımı önerilir. Dar açılı olgularda profilaksi amaçlı günde 2 kez kullanımı 

yeterli olabilmektedir. GİB’de %15-20 kadar düşüş sağlar. 

Göz çevresinde ağrı, posterior sineşi, retina dekolmanı gibi oküler yan etkileri 

olabildiği gibi terleme, düz kas spazmı, yorgunluk, bronkospazm, 

hipotansiyon ve bradikardi gibi sistemik yan etkileri görülebilir.  

2.13.2.2 Sempatomimetikler 

Alfa 2 reseptör uyarımı ile aköz yapımını azaltırlar. Beta reseptör uyarımı ile 

aköz üretimini azaltıp akımını artırırlar.  

Epinefrin ve dipivefrin non-selektif adrenerjik agonistlerdir. Dipivefrin ön ilaç 

olup uygulandıktan sonra aktif formu olan epinefrine dönüşür. Günümüzde 

glokom tedavisinde kullanımları sık değildir. Midriyatik etkilerinden dolayı 

dar açılı glokomda kullanılmazlar.  

Apraklonidin selektif alfa 2 adrenerjik agonistdir. Aköz yapımını azaltarak 

etkisini gösterir. Özellikle ön segment lazer uygulamaları sonrası GiB 

kontrolü ile ön ve arka segment cerrahilerinden önce profilaktik amaçlı 

uygulanır. Kan - beyin bariyerini geçtiğinden hipotansif atağa neden olabilir. 
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Ağız kuruluğu, senkop, yorgunluk yapabilir. Oküler allerji yan etkisi sık 

görülmektedir.  

Brimonidin tartarat selektif alfa2 reseptör agonistidir. Aköz yapımını azaltır 

ve üveoskleral dışa akımı artırır. GİB’i %15-22 oranında düşürür. Nöron 

koruyucu etkisi gösterilmiştir (71). Sedatif etki, hipotansiyon, ağız kuruluğu, 

alerji, oküler hiperemi sistemik ve lokal yan etkilerindendir (72).  

2.13.2.3 Prostaglandin Analogları 

Uveoskleral akımı artırarak etki gösterirler. Güçlü GİB düşürücü etkileri, 

kullanım kolaylığı, yan etki azlığı ve yaşam kalitesini etkilememeleri ile 

monoterapide en sık kullanılan ilaçlardır. Günde tek doz kullanımı kullanım 

kolaylığı sağlayarak tedaviye uyumu artırır. %25-35 arasında GİB düşüşü 

sağlarlar. GİB dalgalanmalarını önlemektedir.  

Günümüzde glokom tedavisinde kullanılan prostaglandin analogları 

bimatoprost, latanoprost ve travoprosttur. 

Melanosit uyarımı ile iriste pigmentasyon, kirpik sayısı ve uzunluğunda artış, 

konjonktivada kızarıklık, cilt renginde koyulaşma oküler ve perioküler yan 

etkilerindendir. Ayrıca özellikle postoperatif dönemde katarakt cerrahisi 

geçiren hastalarda kistoid maküler ödeme sebep olabilmektedirler (73).  

2.13.2.4 Sempatolitikler (Beta Blokörler) 

Aköz yapımını azaltarak etki gösterirler. GİB’i %20-30 kadar düşürürler. Beta 

blokajın yanında kalsiyum kanallarını da bloke ederek vazodilatasyon 

sağlayıp direkt nöron koruyucu etki yaparlar. Topikal olarak tek göze 

kullanılan beta blokör sistemik etki ile diğer gözde de bir miktar GİB düşüşü 

sağlayabilir. Topikal beta blokör başlanacak hasta sistemik hastalıklar ve bu 

hastalıklar için kullanılan ilaçlar yönünden çok iyi sorgulanmalıdır. Sistemik 

beta blokör kullananlarda topikal beta blokör eklenmesi sistemik ilacın 

etkisini artırarak ciddi sorunlara neden olabilir. Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH), astım, bradikardi ve AV blok gibi durumlarda çok dikkatli 

kullanılmalıdır.  

Timolol, karteolol, levobunolol, metoprolol ve betaksolol glokom tedavisinde 

kullanılan beta blokörlerdir. Betaksolol dışındakiler non-selektiftir, yani hem 
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beta 1 hem de beta 2 reseptörlerini uyarırlar. Betaksolol yalnızca beta 1 

blokör olup kardiyoselektiftir ve bu özelliği ile bronşlara etki etmeyerek KOAH 

ve astımda tercih edilebilir. Karteolol ise instrinsik sempatomimetik 

aktiviteye sahip olan beta blokördür.  

Bradikardi, hipotansiyon, kalp bloğu riskinde artış, bronkospazm, uykuya 

eğilim, duygu durum değişiklikleri, impotans, cinsel isteksizlik, senkop ilacın 

sistemik yan etkilerindendir. Oküler yan etkileri arasında ise yanma, batma, 

hiperemi, punktat keratopati ve korneal anestezi sayılabilir (74). 

2.13.2.5 Karbonik Anhidraz İnhibitörleri 

Topikal olarak dorzolamid ve brinzolomid formları mevuttur. Aköz yapımını 

azaltarak etki gösterirler. Kandaki karbondioksit miktarını artırarak 

vazodilatasyon yaptığı ve bu etkiyle oküler kan akımını artırdığı da 

gösterilmiştir. Maksimum etkisi 2 saatte başlar ve etkisi 8 saat kadar sürer. 

Günde 3 kez kullanılması önerilmekle beraber hasta uyumunun sağlanması 

amacıyla pratikte genellikle günde 2 kez kullanılırlar. GİB düşüşü topikal 

kullanımda %15-17, sistemik kullanımda ise %30-40 kadardır.  

Topikal olarak kullanıldığında yan etki spektrumu dardır. Ağızda acı tada 

neden olabilirler. Ancak sistemik kullanımında uyuşma, karıncalanma, karın 

ağrısı, kilo kaybı, bulantı, kusma, ishal, böbrek taşı oluşumu, Stevens-

Johnson sendromu gibi yan etkiler görülebilir. Bu yan etkiler sebebi ile kısa 

süreli tedavi ihtiyacı durumu dışında sistemik kullanımı önerilmez. Uzun 

süreli kullanım ihtiyacı olduğunda potasyumdan zengin diyet ya da 

potasyum preparatları ile desteklenmesi gerekmektedir.  

2.13.2.6 Hiperosmotik Ajanlar 

Vitreustan osmotik etki ile damar yatağına su çekerek GİB’de azalma 

sağlarlar. Ani GİB artışlarında tercih edilirler. Akut açı kapanması ve malign 

glokom en sık kullanıldıkları durumlardır. Başlangıç değerine göre %15-

30’luk bir GİB düşüşü sağlarlar ve etkileri kısa sürelidir. Oral (gliserol ve 

isosorbit) ve intravenöz (mannitol ve üre) olarak kullanılabilirler. Üre ve 

isosorbitin yan etkileri sebebiyle kullanımı günümüzde terkedilmiştir. 

Mannitol %20 konsantrasyonda 1-2 g/kg dozajda kullanılmaktadır. Etkisi 

yarım saat içerisinde başlar ve yaklaşık 6 saat kadar sürer. Yan etkileri akut 
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konjestif kalp yetmezliği, akciğer ödemi, miyokard enfarktüsü ve 

konfüzyondur. Kalp ve böbrek yetmezliği olanlarda kontraendikedir.  

2.13.3 Lazer Tedavisi 

Glokomda lazer tedavisi ilk seçenek olabileceği gibi medikal tedaviye ek bir 

yöntem olarak da kullanılabilmektedir. Glokom ilaçlarına erişimin zor olduğu 

yerlerde, medikal tedaviye ve takibe uyumsuz hastalarda avantajlı 

olabilmektedir.  

2.13.3.1 Lazer Trabeküloplasti 

Açık açılı glokomu olan hastalarda kullanılmaktadır. Gonyolens ile 

trabeküler ağ sınırı üzerine uygulanır. Etki mekanizması tam olarak 

bilinmemekle beraber lazere sekonder oluşan yanıklar ile trabeküler ağda 

bulunan hücrelerde büzülme ve kasılmaya yola açarak konvansiyonel yolda 

direnci azaltıp dışa akımı arttırdığı tahmin edilmektedir. Uygulama sonrası 

zamanla etkisi azalmaktadır.  

Argon lazer trabeküloplasti (ALT) ve selektif lazer trabeküloplasti (SLT) 

başlıca uygulanan lazer çeşitleridir. ALT 488-514 nm dalga boyunda iken SLT 

Nd:YAG lazer ile yapılmakta ve 532 nm dalga boyuna sahiptir. Her iki 

uygulamanın da sonuç etkileri benzerdir. ALT hem pigmentli hem de 

pigmentsiz ağ sınırına uygulanarak buradaki hücrelere etki ederken SLT 

yalnızca pigmente hücrelere etki etmektedir (75).  

ALT trabeküler hücre hasarı ve koagülasyon nekrozu oluşturmak suretiyle 

etki ederken SLT sonrası koagülatif hasar veya skatrizasyon 

görülmemektedir. SLT sonrası trabeküler ağda monosit ve makrofaj hücreleri 

artmaktadır. Pigmente trabeküler hücrelerde SLT hasarı sonrası 

kemoatraktanlar salınmakta, monositler gelmekte ve makrofajlara 

dönüşmektedir. Bu makrofajlar trabeküler ağdan pigment granüllerini 

temizlemekte ve Schlemm kanalı ile gözü terketmektedir. Bu sayede aköz dışa 

akım kolaylaşmaktadır.  

ALT; 50 μm spot büyüklüğünde, 0.1 sn süre ile 0.5-1.0 W arasında doku 

reaksiyonuna göre ayarlanarak uygulanır. Dokuda beyazlaşma veya küçük 

bir hava kabarcığı oluşumu izlenmelidir. Spotlar 1 saat kadranında 8 tane 

veya spotlar arasında 3-4 spot büyüklüğü mesafe bırakacak şekilde 
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ayarlanmalıdır. Spotlar pigmentli ve pigmentsiz trabekülum sınırında yer 

almalıdır. Genellikle 2 ayrı seans halinde toplamda 360° ve 100 spot olacak 

şekilde uygulanır. 

SLT; 400 μm spot büyüklüğü ve 3 ns süre ile 0.4-1.2 mJ güçte uygulanır. 

180°, 50 spot veya 360°, 100 spot olacak şekilde uygulanır. Uygun enerji ile 

küçük hava kabarcıkları oluşur. ALT’de olduğu gibi trabeküler ağda renk 

değişimi beklenmemelidir. Fibrozis veya skatrizasyon yapmadığı için 

tekrarlanabilir.  

SLT sonrası daha az görülmekle beraber bu işlemlerin yan etkileri arasında 

GİB’de geçici artma, hemoraji, periferik anterior sineşi, ön kamarada 

enflamasyon ve kornea yanığı sayılabilir.  

İşlem sonrası 7 gün topikal antiglokomatöz, steroid ve nonsteroid 

antiinflamatuar damlalar önerilir.  

2.13.3.2 Lazer İridotomi (Lİ) 

Pupilla bloğuna bağlı açı kapanmasında uygulanır. Argon lazer ile yapılan 

uygulamalarda kapanma sıkça görüldüğü için günümüzde iridotomi 

genellikle Nd:YAG lazer ile uygulanmaktadır. Arka kamaradan ön kamaraya 

aközün geçişi için yol oluşturulur.  

Saat 11 ya da 1 hizasında iris periferinden ve de irisin atrofik olduğu ya da 

iris kriptlerinin bulunduğu alanlar tercih edilmelidir. İşlem öncesinde miyozis 

için pilokarpin damlatılmalı ve topikal anestezi uygulanmaldır. İridotominin 

büyüklüğü yaklaşık 200 μm olmalıdır.  

Kornea ödemi ve opasitesinde, çok sığ ön kamarası olan gözlerde ve sineşiye 

ikincil açı kapanmasında yapılmamalıdır.  

Kornea opasifikasyonları, GİB yükselmeleri ve hifema yan etkilerindendir.  

2.13.3.3 Argon Lazer Periferik İridoplasti (ALPİ) 

Plato iris ya da lens ile ilişkili kapanma gibi pozisyonel açı kapanması 

durumunda yapılır. Uzun süre, düşük güç ve büyük spot çapı şeklinde 

uygulanır. Germe yanığı oluşturularak iris perifer stromasında kontraksiyon 

ve açının açılması sağlanır. 360°, 2 spot çapı aralıklar ile 10-20 yanık 

oluşturulur. Patlayıcı ve buharlaştırıcı etki olmamalıdır. Daha açık renkli 
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irislerde daha fazla enerji kullanılır. İşlem öncesi pilokarpin ile miyozis 

sağlanır ve topikal anestezi uygulanır.  

2.13.3.4 Lazer Siklofotokoagülasyon 

Diğer antiglokomatöz tedavi yöntemlerinin etkisiz kaldığı, ileri evre glokomu 

olan, görme keskinliği (GK) düşük olan, ağrılı gözlerde uygulanır. Siliyer 

cisimde destrüksiyon oluşturularak aköz sekresyonu azaltılır. Transskleral, 

transpupiller ya da endoskopik olarak uygulanabilir. 810 nm dalga boyunda 

olan diod lazer ile uygulanır. Genelde 270° uygulanmakla beraber 90°-360° 

arasında ve her kadrana 8 atım olacak şekilde uygulanır. Ortalama 1750 mW 

güçte 2000 msn süre ile uygulanır. Artan enerji ile başarı artmakla beraber 

hipotoni ve fitizis riski de artmaktadır.  

2.13.4 Cerrahi Tedavi 

1) Penetran Cerrahi Yöntemler 

 İridektomi, iridenklezis, Scheie ameliyatı, Elliot trepanasyonu, 

trabekülektomi, trabekülotomi 

2) Nonpenetran Cerrahi Yöntemler 

 Kanaloplasti, viskokanalostomi, derin sklerektomi 

3) Siklodestrüktif Yöntemler 

 Siklodiatermi, siklokrioterapi, siklofotokoagülasyon 

4) Seton Cerrahisi 

a) Valfsiz olanlar: Molteno implantı, Shocket implantı, Baerveldt 

implantı 

b) Valfli olanlar: Krupin valfi, Joseph valfi, White valfi, Optimed valfi, 

Ahmed valfi  

5) Schlemm Kanalı Cerrahileri 

 Viskokanalostomi, kanaloplasti, trabekülotomi (trabektom, gonyotomi, 

GATT) 

6) Minimal İnvazif Glokom Cerrahisi 

a) Artan trabeküler çıkış: Trabektom, iStent, Hydrus stent, gonyoskopi 

destekli transluminal trabekülotomi (GATT), excimer lazer 

trabekülotomi 
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b) Suprakoroidal şantlar: Cypass mikro-stent 

c) Aköz hümörün azaltılması: Endosiklofotokoagülasyon 

d) Subkonjonktival filtrasyon: Xen implant  

2.13.4.1 Trabekülektomi 

GİB’i düşürmek amacıyla en sık uygulanan cerrahidir. Filtran bir cerrahidir 

ve skleral flep altına örtülü, korunaklı bir fistül oluşturulur (76). Ön kamara 

ve subkonjonktival alan arasında drenaj yolu oluşturur. Aköz hümör bu 

alana geçmekte ve böylece GİB düşüşü sağlanmaktadır. İlk olarak 1968’de 

Cairns tarafından tanımlanmış olan trabekülektomi cerrahisi 1970 yılında 

Watson tarafından modifiye edilmiştir. Bu dönemde uygulanan ameliyatlar 

fibroblast proliferasyonu ve blep skarlaşması sebebi ile çoğunlukla başarısız 

olmuştur. Bu durumu önlemek amacıyla 1987 yılında antimetabolitlerin 

kullanımı devreye girmiş ve başarı oranı yükselmiştir. Trabekülektominin en 

sık endikasyonları arasında; medikal ve lazer tedavisi ile hedef GİB’e 

ulaşılamama, tedaviye uyumsuzluk ve ilaç yan etkileri sayılabilir. Cerrahi 

kararı verilip cerrahi hazırlığa alınan hastada; antikoagülan kullanıyorsa 1 

hafta önceden kesilmelidir, gözde enflamasyon durumu varsa uygun şekilde 

tedavi edilmelidir, parasempatomimetik ve PG analoğu ilaçlar 1 hafta 

önceden, sempatomimetik ajanlar ise 1 ay önceden kesilmelidir, preoperatif 

evrede GİB 30 mmHg’den yüksek ve hastanın kontraendikasyonu yok ise 1 

gr/kg’den mannitol verilip GİB düştükten sonra operasyona alınmalıdır. 

Antimitotik Ajanlar: 

Mitomisin C (MMC): Fibroblast ve endotel proliferasyonunu engelleyerek 

trabekülektomi cerrahisinin başarısını arttırır. DNA çapraz bağlanmasını 

engelleyerek inhibitör etki göstermektedir. Aynı zamanda mitozu ve protein 

sentezini de engeller (77). 0.2-0.5 mg/ml dozda 120-180 sn skleral flep altına 

ya da subkonjonktival alana uygulanır. Daha düşük postoperatif GİB 

sağlanır, hedef GİB’e ulaşmak için gereken ilaç sayısı azaltılır ve cerrahi 

başarı artar (78). 5-FU ile karşılaştırıldığında fibroblast proliferasyonu 

inhibisyonunda daha potent ve uzun etkilidir. Bu sebeple cerrahi sonuçlar 

ve hedef GİB’e ulaşma konusunda daha etkindir (79). Ancak hipotoni ve ince 

avasküler blep oluşumuna bağlı endoftalmi riski daha fazladır (80).  
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5 Fluorourasil (5-FU): Timidin nükleotidlerinin oluşumunu engelleyerek 

pirimidin metabolizması üzerinden antiproliferatif etki gösterir. Tenonda 

fibroblastların büyümesini uzun süreli olarak inhibe ettiği gösterilmiştir (81). 

Postoperatif olarak da kullanılabilir ancak bu şekilde kullanımı pratik 

olmadığı için çoğu cerrah tarafından yalnızca intraoperatif olarak 

uygulanmaktadır. 25-50 mg/ml dozajda steril sponjlara emdirilir. Ardından 

120-180 sn süreyle skleral flep altına ya da subkonjonktival alana uygulanır. 

Uygulama sonrasında dengeli tuz çözeltisi (BSS) ile bolca yıkanmalıdır. 

Korneal epitel toksisitesi ve üveit sıklığında artış oluşturabilme yan etkileri 

arasındadır (82).  

Cerrahi Teknik: 

1. Ameliyat topikal, subtenon, peribulber ya da retrobulber gibi lokal 

anestezi altında yapılabileceği gibi genel anestezi de tercih edilebilir.  

2. Traksiyon süturu: 8/0 vikril sütur ile kornea periferinden 2/3 kalınlıkta 

geçilir. Böylece ameliyat sahası açılmış olur. 

 

Resim 2.20: Korneal Tespit Sütürü ile Gözün Fikasasyonu (Prof. Dr. Halit Oğuz’un 

Arşivinden) 

3. Konjonktival flep ve drenaj alanı seçimi: Flep forniks ya da limbus tabanlı 

oluşturulabilir. Forniks tabanlı flebin kolay uygulanması, daha hızlı 

yapılabilmesi, daha az kanamaya yol açması, süturasyonunun daha kolay 

olması, button hole ihtimalinin daha düşük olması, geç endoftalmi 
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ihtimalinin daha az olması gibi avantajları bulunurken limbustan sızıntı 

ihtimalinin daha yüksek olması ise yöntemin dezavantajıdır.  

 

Resim 2.21: Forniks Tabanlı Konjonktival Flep Oluşturulması (Prof. Dr. Halit 

Oğuz’un Arşivinden) 

4. Koterizasyon: Minimum enerji kullanarak maksimum hemostaz 

sağlanmalıdır.  

 

Resim 2.22: Koterizasyon (Prof. Dr. Halit Oğuz’un Arşivinden) 

5. Skleral flep hazırlanması: Crescent bıçak ile 4*4 mm boyutlarında saydam 

korneaya kadar skleranın %50 kalınlığında oluşturulur. 
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Resim 2.23: Limbus Tabanlı Skleral Flep Oluşturulması (Prof. Dr. Halit Oğuz’un 

Arşivinden) 

6. Antimetabolit kullanımı: MMC ya da 5-FU emdirilmiş üçgen sponj 

parçacıkları konjonktiva altında geniş bir alana yerleştirilir. 120-180 sn 

süre ile uygulandıktan sonra BSS ile bolca yıkanır.  

 

Resim 2.24: 5-FU Emdirilmiş Sponj Uygulanması (Prof. Dr. Halit Oğuz’un 

Arşivinden) 

7. Yan giriş açılması ve ön kamaraya viskoelastik madde verilmesi: GİB’i 

yükseltmeden ön kamaraya az miktarda VEM vermek intraoperatif 

kanama ve ön kamara silinmesi gibi komplikasyonları azaltacaktır. 

8. Sklerostomi: Kelly veya Guss punch yardımıyla skleral flebin yaklaşık 1 

mm içerisinden 1*2 mm boyutlarında trabeküler blok çıkarılarak yapılır. 
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Resim 2.25: Sklerostomi Açılması (Prof. Dr. Halit Oğuz’un Arşivinden) 

9. İridektomi: Forseps yardımıyla iris tutulup makas ile horizontal 

meridyende kesilerek yapılır. İridektomi limbus kenarında korneadan 

görülebilecek kadar büyüklükte yapılmalıdır. 

 

Resim 2.26: Bazal İridektomi (Prof. Dr. Halit Oğuz’un Arşivinden) 

10. Skleral flep süturasyonu: 10/0 nylon ile skleral flep ilk önce iki köşeden 

süture edilir. Daha sonra yan süturlar konmadan ÖK’ya sıvı verilerek 

derinleştirilir ve aynı zamanda flepten sızıntı kontrol edilir. Sonrasında iki 

yan sütur atılır.  
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Resim 2.27: Skleral Flep Süturasyonu (Prof. Dr. Halit Oğuz’un Arşivinden) 

11. Konjonktiva süturasyonu: Konjonktiva, limbus kenarıdan sızdırmayacak 

şekilde 8/0 vikril ile süture edilir. 

 

Resim 2.28: Konjonktiva Süturasyonu (Prof. Dr. Halit Oğuz’un Arşivinden) 

12. Ön kamaranın oluşturulması ve Blep Formasyonu: Ön kamara BSS 

verilerek forme edilir ve sonrasında blep oluşumu kontrol edilir.  

13. İlaç uygulaması: Cerrahi bitiminde subkonjonktival antibiyotik ve steroid, 

intrakamaral antibiyotik verilir. 

Postoperatif takipte hasta belirli aralıklar ile kontrole çağırılarak 2 hafta 

kadar antibiyotik damla, 1 ay boyunca da steroid damla kullanılır. Ön 

kamara daralmış ise sikloplejik eklenebilir.  
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Trabekülektomi Komplikasyonları: 

Yapılan bir çalışmada trabekülektominin erken komplikasyonları sıktan aza 

doğru; hifema (%24.6), sığ ön kamara (%23.9), hipotoni (%24.3), sızıntı 

(%17.6), koroid dekolmanı (%14.1), ön kamaranın silinmesi (%0.2), malign 

glokom (%0.2) ve endoftalmi (%0.1) olduğu görülmüştür. Geç 

komplikasyonlar ise yine sıktan aza doğru; katarakt (%20.2), Snellen eşelinde 

1 sıradan fazla görme kaybı (%18.8), enkapsüle blep (%3.4) ve endoftalmi 

(%0.2) olarak izlenmiştir (83). 

Trabekülektomi komplikasyonları intraoperatif ve postoperatif 

komplikasyonlar olmak üzere iki ayrı başlıkta incelenebilir: 

a)  İntraoperatif Komplikasyonlar 

1) Anesteziye Ait Komplikasyonlar 

Genel anestezi uygulanan vakalarda anestezi ajan etkisine bağlı 

bulantı ve kusma sonucu suprakoroidal hemoraji gelişebilmektedir. 

Peribulber anestezi ile globa dıştan bası uygulanıp GİB 

artabileceğinden bu yöntemden olabildiğince kaçınılmalıdır.  

2) Konjonktival Yırtılma 

Özellikle adjuvan antimetabolit kullanıldığında konjonktival yırtılma 

ciddi problem olabilmektedir. Konjonktival flep oluşturma ve künt 

diseksiyon aşamasında dikkatli olunmalıdır (84). 

3) Hifema 

Genellikle periferik iridektomi sırasında radyal iris damarlarının 

hasarlanması ile oluşur. Hemoraji fibrozis için güçlü bir uyaran 

olduğunda en aza indirilmeli ve oluştuğunda hızlıca müdahale 

edilmelidir. Yapılan bir çalışmada trabekülektominin en sık 

komplikasyonu olarak hifema görülmüştür (85). İntraoperatif 

hemorajileri önlemek için operasyon öncesi hastanın kullandığı oral 

antikoagülan ve bitkisel ilaçlar kesilmelidir.  

4) Skleral Flep Hasarı 

Skleral flep diseksiyon aşamasında hasarlanırsa başka bir noktadan 

flep oluşturulmalıdır. Sklerostomi sonrasında hasar oluştuysa ve 

yırtık minimalse 10/0 nylon sütur ile tamir edilebilir. Eğer hasar 

büyükse otolog ya da donörden alınan skleral yama operasyon 
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bölgesine yerleştirilebilir. İnce flep yırtılmaya yatkın olduğundan 

sakınılmalıdır.  

5) Lens Hasarı 

Cerrahi manipülasyonlar sırasında lense temasa bağlı hasar 

oluşabilir. Bu durumda eğer hasar ileri derece ise lens ekstraksiyonu 

uygulanabilir.  

6) Descement Membranı Dekolmanı 

Limbal yara yeri veya parasentez yerinde manipülasyonlara bağlı 

descement membran dekolmanı gelişebilir. Minör travmalarda ek 

girişime ihtiyaç duyulmadan düzelebilirken büyük ayrışmalar kornea 

ödemine yol açabilir. Bu durumda hava ya da viskoelastik madde ile 

kornea yatıştırılmalıdır.  

7) Suprakoroidal Hemoraji (SKH) 

Ön kamaranın ani dekompresyonu ya da sığlaşması sonucu 

hipotoniye bağlı gelişebilir. Önceden yerleştirilmiş skleral flep 

sütürleri, ön kamaraya viskoelastik ya da sıvı infüzyonu ile önlenmeye 

çalışılır. Oluştuğu saptandığında glob bütünlüğünün sağlanması 

amacıyla tüm yaralar hızlıca kapatılmalıdır. SKH küçük ve makülayı 

etkilemiyorsa konservatif yaklaşım uygulanabilir. Eğer hemoraji 

büyükse drenaj uygulanmalıdır.  

8) Dekompresyon Retinopatisi 

Hızlı GİB düşüşüne bağlı subretinal hemoraji sonrası gelişebilmektedir 

(86). Genellikle konservatif yaklaşım ile düzelmektedir. 

9) Vitreus Kaybı 

Periferik iridektominin yanlış açılması sonrası vitrenin ön kamaraya 

geçişi olabilmektedir. Buna bağlı olarak da fistül ağızında blokaja 

neden olarak operasyon başarısını düşürebilecek veya traksiyona bağlı 

kistoid maküla ödemine sebep olarak postoperatif düşük GK’ya neden 

olabilecektir (87). 

b) Postoperatif Komplikasyonlar 

1) Hipotoni 

 GİB’in 6 mmHg altında olmasıdır. Aşırı filtrasyon ya da blep kaçağına 

bağlı olabilmektedir. Antimetabolit ajanların kullanılması postoperatif 
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hipotoni riskini arttırmaktadır. Sızıntı sınırlı ise hasta kontakt lens ile 

takip edilebilir ancak geniş defektlerde tamir gereklidir.  

2) Koroid Dekolmanı 

 Operasyon sonrası hipoton gözlerde koroid damarlarından sızan sıvının 

suprakoroidal bölgede birikmesi sonucu oluşur. Dekolman devam 

ettikçe aköz sekresyonu azalır ve non-konvansiyonel yoldan dışa akım 

artar. Dekolman ve hipotoni gittikçe şiddetlenerek kısır döngü oluşur. 

Hipotoninin düzeltilmesi ve enflamasyonun azaltılması gerekir. Medikal 

tedavi ile yeterli cevap alınamazsa koroid altı sıvı boşaltılmalıdır.  

3) Enkapsüle Blep 

 Fibroblastik aktivite artışı sonucu kalın duvarlı ve yüzeyi vaskülarize 

blep oluşabilir. Çoğunlukla postoperatif ilk 2 ayda görülmektedir. GİB 

yüksektir. Masaj ile fibroblastik aktivite engellenmeye ve drenaj yolu 

tekrar açılmaya çalışılır. Masaj ve medikal tedavi etkisiz kalırsa 

iğneleme yapılır.  

4) Blebit /Endoftalmi 

 Ameliyat sonrası blep sızıntısı olan gözlerde sıklığı artar. Endoftalmi 

tipik olarak blebit şeklinde başlar. Alt kadrandan yapılan 

trabekülektomi cerrahisinden sonra daha sık izlenir. 

5) Katarakt 

 Kısa ve uzun dönemde sıklıkla görülebilen bir komplikasyondur. 

Hipotoni, sığ ön kamara, lens travması, enflamasyon ve postoperatif 

kortikosteroid kullanımı trabekülektomi cerrahisi sonrası katarakt 

oluşumunun sebepleri arasındadır.  

6) Dellen  

 Kabarık ve korneaya bası yapan blepler gözyaşı dağılımını bozarak 

dellen gelişimine yol açabilir. Tedavide suni göz yaşı preparatları 

kullanılabilir, korneaya bası yapan blebteki fazlalık kısım gerekirse 

eksize edilebilir.  

7) Sklerostominin Kapanması 

 Hemoraji, fibrin, iris ya da vitreus ile ostium kapanabilmektedir. Argon 

ya da ND: YAG lazer ile açılabilir. Başarısız olma durumunda gonyotomi 

bıçakları kullanılarak yeniden ostium açılabilir.  
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8) Bleb Yetmezliği 

Trabekülektomi sonrası blebin hafif kabarık ve üzerinde mikrokistik 

değişikliklerin olması beklenmektedir. Bu görüntü drenajın etkin 

biçimde devam ettiğini göstermektedir. Ameliyat sonrası fibrozis ve 

skarlaşma olması bleb yetmezliğine sebep olarak ameliyat başarısını 

düşürmektedir. Tedavide blep iğneleme uygulanır ve sonrasında skarın 

tekrarlamasını engellemek için subkonjonktival alana 5-FU verilebilir. 

İğneleme başarılı olmazsa bleb revizyonu yapılır. 

9) Üveit ve Hifema 

Erken postoperatif dönemde görülebilir. Steroid ve midriyatikler ile 

tedavi edilir.  

10) Malign Glokom 

Diğer ismi aköz yanlış yönelimi sendromudur. Lens veya anterior 

vitreusun siliyer cisim ile teması sonrası aköz vitreye doğru yönlenir. 

ÖK daralır, vitre volümü artar ve GİB yükselir. Hipermetrop ve dar açılı 

glokomlarda görülme sıklığı daha fazladır. Ön segment görüntüleme ile 

arka kamaranın olmadığının saptanması tanı koydurucudur. Zaman 

kaybetmeden midriyatik ajanlar, kortikosteroid ve antiglokomatözler 

başlanmalıdır. Medikal tedavi ile sonuç alınmazsa cerrahi tedavi 

kaçınılmazdır. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Bu çalışmada İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi Göz Hastalıkları Kliniği Glokom Birimi’nde takip 

edilen 01.01.2016 tarihi ile 30.06.2022 tarihleri arasında trabekülektomi 

cerrahisi yapılan 62 hastanın 68 gözü retrospektif olarak değerlendirildi. 

Çalışmaya 24.11.2021 tarihinde 2021/0604 karar no ile etik kurul onayı 

alındı. Çalışma Helsinki bildirisi kuralları dahilinde yapıldı. 

Çalışmamıza medikal tedaviye rağmen GİB düşüşü sağlanamayan, 

progresyon izlenen veya tedaviye uyum gösteremeyen ve de bu sebepler ile 

trabekülektomi cerrahisi yapılmış PAAG ve EG hastaları dahil edildi. PAAG 

veya EG dışında glokom tipi olup trabekülektomi cerrahisi geçirmiş hastalar, 

trabekülektomi cerrahisi ile birlikte kombine FAKO cerrahisi geçirmiş 

hastalar, yüksek miyopi, aktif göz içi enfeksiyon, nörolojik patolojilere bağlı 

optik sinir hasarı bulunan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Cerrahi öncesi 

hastalara olası risk ve komplikasyonlar anlatılarak aydınlatılmış onam alındı. 

Ameliyat olan hastaların klinik arşivimizde bulunan takip dosyaları 

incelendi. Hastanın yaşı, cinsiyeti, glokomun tipi, hangi gözünün ameliyat 

edildiği, operasyon tarihi, lens durumu, gonyoskopik muayenesi, pakimetri 

değeri, preoperatif görme keskinliği, operasyon sebebi, ailede glokom varlığı, 

ek oküler hastalıkları, sistemik hastalıkları, daha önce glokom tedavisi için 

lazer uygulanma durumu, intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar ile 

bu komplikasyonlar için yapılan müdahaleler kayıt edildi. Hastaların 

operasyondan önce ve operasyondan sonraki 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. 

ay, 12. ay, 18. ay ve 24. aylardaki GİB değerleri ve kullandığı antiglokomatöz 

ilaçlar kayıt altına alındı. Hastaların ayrıca preoperatif ve postoperatif 1. ay, 

3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay optik kohorens tomografide RSLT kalınlık 

değerleri ve GA’da MD ve PSD değerleri kayıt edildi.  
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Glokom polikliniğinde hastalara Goldmann aplanasyon tonometrisi (Haag-

Streit, Bern, Switzerland) ile GİB ölçümü yapıldı ve ölçülen değer pakimetride 

ölçülen kornea kalınlığına göre düzeltildi. Pakimetri ölçümü Canon non-

kontakt tonometri cihazı (TX-20p full automatic non-contact tonometer, 

Canon, Tokio, Japan) ile yapıldı. Biyomikroskopik İKA muayenesi Goldmann 

3 aynalı veya Zeiss 4 aynalı açı lensi ile yapıldı. GK operasyon öncesinde 

Snellen eşelinde alınıp istatistiksel analiz için logMar değerine çevrildi. 

Biyomikroskopik OSB ve fundus muayenesi 90 D lens (Volk, USA) ile yapıldı. 

Görme alanı 24/2 SITA-Standart protokolüne göre Humprey Field Analyzer 

(HFA-3 Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) cihazında yapıldı. Tüm 

hastalara Heidelberg Spectralis OKT (Heidelber Engineering, Heidelberg, 

Germany) cihazı ile RSLT ölçümleri yapıldı. Hastalar postoperatif dönem 

takiplerinde GİB değerleri ve kullandıkları antiglokomatöz ilaç durumuna 

göre başarı kriterlerine ayrıldı. Hasta eğer ilaçsız şekilde GİB’i 21 mmHg 

altında ise başarılı, GİB 21 mmHg altında ancak bu durum bir veya daha 

fazla antiglokomatöz ilaç kullanımı altında sağlanıyor ise kısmi başarılı, 21 

mmHg ve üzerinde ise başarısız olarak sınıflandırıldı. Ayrıca bazı hastalar 

için 21 mmHg değeri yüksek bir hedef GİB olabileceği düşünelerek 

sınıflandırma ek olarak 18 mmHg değeri için de yapıldı. 

Cerrahiler genel anestezi altında yapıldı. Genel anestezi uygulanması sonrası 

%10 povidon iyot ile cerrahi alan temizliği yapılıp, asepsi ve antisepsi 

koşullarına uyularak steril drape örtülerek cerrahiye başlandı. Drape 

örtüldükten sonra %5 povidon iyot oküler yüzeye uygulandı. 3 dakika 

beklenildikten sonra bol sıvı ile yıkandı. Korneal askı süturu ile göz tespit 

edildikten sonra süperior kadrandan (genellikle süperotemporal) forniks 

tabanlı konjonktival flep açıldı. Konjonktiva ve tenon zarına künt diseksiyon 

uygulandı. Kanayan alanlara mümkün olan en az şekilde ıslak koterizasyon 

uygulanarak hemostaz sağlandı. Sonrasında 45 derece bıçak kullanılarak 

limbus tabanlı 4*4 mm boyutunda skleral flep hazırlandı. Antifibrotik ajan 

olarak 5-FU, 50 mg/ml subkonjonktival alana uygulandı. 120-180 sn 

beklenildikten sonra bol miktarda BSS ile yıkandı. 20 gauge MVR bıçak ile 

parasentez yapıldı. Trabeküler alanda punch yardımı ile trabeküler blok 

çıkarıldı. Wescott makası kullanılarak periferik iris dokusu kesildi. 10/0 

nylon sütur ile skleral flep süture edildi. Ön kamaraya BSS verilerek 
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filtrasyon kontrolü sağlandı. 8/0 vikril ile konjonktiva süture edildi. 

İntrakamaral alana antibiyotik verildi. Parasentez girişi kapatılarak tespit 

süturu çıkarılıp ameliyat sonlandırıldı.  

3.1 İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Bu çalışmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical 

System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı ile yapılmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, 

standart sapma, median, interquartil range) yanı sıra 

Shapiro – Wilk normallik testi ile değişkenlerin dağılımına bakılmış, normal 

dağılım gösteren değişkenlerin zaman karşılaştırmalarında eşlendirilmiş tek 

yönlü varyans analizi, alt grup karşılaştırmalarında Newman Keuls çoklu 

karşılaştırma testi, ikili grupların karşılaştırmasında bağımsız t testi , normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin zaman karşılaştırmalarında Friedman 

Testi, ikili grupların karşılaştırmasında Mann Whitney U testi, nitel verilerin 

karşılaştırmalarında ki-kare testi kullanılmıştır. Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 

düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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Çalışmamıza glokom kliniğimizde takipli ve 2016-2022 yılları arasında 

trabekülektomi cerrahisi geçirmiş olan 62 hastanın 68 gözü dahil edildi. 

Hastalar hastanemiz bilgi işlem sisteminden geriye yönelik olarak 

trabekülektomi hizmet girişi girilen 5-FU ile trabekülektomi cerrahisi yapılan 

hastalar taranarak bulundu. Daha sonra bulunan hastaların glokom dosyaları 

arşivimizden tarandı. Elde edilen 112 hastadan 37’si primer açık açılı glokom 

ya da eksfoliatif glokom hastası olmadığından, kalan 75 hastadan da 7’si ise 

dosyasında eksik veri olduğundan çalışmadan çıkarıldı. Dahil edilen 27 

hastanın 31 gözünde (%45,6) primer açık açılı glokom, 35 hastanın 37 gözünde 

(%54,4) ise eksfoliatif glokom bulunmaktaydı.  

PAAG hastalarının 21'i erkek (%67,74) 10’u kadın (%32,26), EG hastalarının 

24’ü erkek (%64,86) 13’ü kadındı (%35.14). PAAG grubundaki hastaların yaş 

ortalaması 66,32±14,59, EG grubundaki hastaların yaş ortalaması ise 

69,7±8,77 idi. PAAG ve EG gruplarının yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi (p=0,243, p=0,774).  

PAAG grubu hastalarının 17’sinde sağ göz (%54,84), 14’ünde sol göz (%45,16), 

EG grubu hastaların ise 19’unda sağ göz (%51,35), 18’inde ise sol göz (%48,65) 

opere edilmişti. PAAG ve EG gruplarının taraf dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,774). 

PAAG grubunda %37,50 hastada aile hikayesi alınmışken bu oran EG grunuda 

%25,00’dı. PAAG ve EG gruplarının aile hikayesi dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,590). 

Kayıtlardan hastaların operasyon sebebine bakıldığında ise PAAG grubunda 

%93,33 hastada maksimum antiglokomatöz tedaviye rağmen glokomda  



Bulgular 

 57 

progresyon sebebiyle operasyon kararı verilmişken %6,67 hastada ise ilaç 

alerjisi ya da tedaviye uyumsuzluk sebebiyle operasyon kararı verilmişti. Bu 

oran EG hasta grubuda %97,22 ve %2,78 olarak hesaplanmıştı. PAAG ve EG 

gruplarının operasyon sebepleri dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,451). 

Hastaların demografik özellikleri tablo 4.1’de gösterilmektedir.  

Tablo 4.1: Çalışma Gruplarının Demografik Özellikleri, Taraf Bilgileri ve Operasyon 

Sebepleri  

  

  

Primer Açık 
Açılı Glokom 

n:31 

Eksfoliatif 
Glokom n:37 

p 

Yaş Ort±SD 66,32±14,59 69,7±8,77 0,243* 

Cinsiyet 
Erkek 21 67,74% 24 64,86% 

0,803+ 
Kadın 10 32,26% 13 35,14% 

Taraf 
Sağ 17 54,84% 19 51,35% 

0,774+ 
Sol 14 45,16% 18 48,65% 

Operasyon 
sebebi 

Maksimum antiglokomatöz 
tedaviye rağmen kontrol 
edilemeyen GİB 

28 93,33% 35 97,22% 

0,451+ 

İlaç alerjisi & intoleransı & 
uyumsuzluk 

2 6,67% 1 2,78% 

Aile hikayesi 3 37,50% 2 25,00% 0,590+ 

*Bağımsız t testi †Mann Whitney U testi +Ki kare testi 

Preoperatif olarak ölçülen GK logMAR cinsinden PAAG hasta grubunda 

0,61±0,93, EG hasta grubunda ise 0,68±0,87 idi. PAAG ve EG gruplarının GK 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,290).  

PAAG grubuna dahil edilen hastaların 12’si fakik (%38,71) iken, 19’u 

psödofakikti (%61,29). EG grubuna dahil edilen hastaların ise 13’ü fakik iken 

(%35,14), 24’ü psödofakikti (%64,86). Grupların lens durumu dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,761). 

Preoperatif Goldmann 3 aynalı ya da Zeiss 4 aynalı açı lensi ile yapılan ve 

Schaffer sistemine göre evrelendirilen İKA evrelemesinde PAAG grubunda 

%71,43 hastada açı evre 4, %28,57 hastada ise açı evre 3 olarak not edilmişti. 

EG grubunda ise %86,67 hastada açı evre 4, %13,33 hastada ise açı evre 3 

olarak not edilmişti. PAAG ve EG gruplarının gonyoskopi ile bakılan İKA evreleri 
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dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,311).  

Grupların pakimetri değerleri karşılaştırıldığında PAAG grubu için 

542,91±47,42 mikron, EG grubu için 542,42±36,6 mikrondur. PAAG ve EG 

gruplarının pakimetri ölçümleri ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,966).  

Grupların biyomikroskopik optik disk incelemesinde PAAG grubunda ortalama 

c/d oranı 0,84±0,22 olarak hesaplanmışken, bu oran EG grubunda 0,86±0,18 

idi. PAAG ve EG gruplarının c/d ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,789). (Tablo 4.2) 

Tablo 4.2: Çalışma Gruplarının Görme Keskinliği, Lens Durumu, Gonyoskopik 
İridokorneal Açı Evrelemesi, Pakimetri Değerleri ve Optik Disk c/d Değerleri 

Ölçümlerinin Karşılaştırılması  

  

  

Primer Açık 
Açılı Glokom 

n:31 
Eksfoliatif 

Glokom n:37 p 

Görme Keskinliği 
(logMAR) 

Ort±SD 0,61±0,93 0,68±0,87 

0,290† Median (IQR) 0,30 (0,1-0,52) 0,40 (0,15-0,70) 

Lens Durumu 
Fakik 12 38,71% 13 35,14% 

0,761+ Psödofakik 19 61,29% 24 64,86% 

Gonyoskopi 
3 4 28,57% 2 13,33% 

0,311+ 4 10 71,43% 13 86,67% 

Cup/Disk Ort±SD 0,84±0,22 0,86±0,18 0,789* 

Pakimetri Ort±SD 542,91±47,42 542,42±36,6 0,966* 

*Bağımsız t testi †Mann Whitney U testi +Ki kare testi 

Çalışma gruplarının eşlik eden glokom dışı oküler hastalıklar yönünden 

incelediğimizde PAAG grubunda 9 hastada (%29,03) ek oküler hastalık 

bulunmaktaydı. EG grubunda ise ek oküler hastalık 7 hastada (%18,92) 

mevcuttu. 

PAAG grubunda 2 hastada DRP (%6,45), 2 hastada miyopik KNV ve YBMD 

(%6,45), 1 hastada DRP ve lameller hol (%3,23), 1 hastada ERM (%3,23), 1 

hastada geçirilmiş endoftalmi ve retina dekolmanı (%3,23), 1 hastada geçirilmiş 

korneal perforasyon (%3,23), 1 hastada maküler hol (%3,23) bulunmaktaydı. 
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EG grubunda 2 hastada DRP (%5,41), 2 hastada ERM (%5,41), 1 hastada 

ambliyopi (%2,70), 1 hastada DRP ve ERM (%2,70) ve 1 hastada geçirilmiş RVO 

(%2,70) mevcuttu. (Tablo 4.3)  

Tablo 4.3: Çalışma Gruplarının Sahip Oldukları Glokom Dışı Oküler Hastalıklar  

 Glokom Dışı Oküler Hastalık 
Primer Açık Açılı 

Glokom 
Eksfoliatif 
Glokom 

Yok 22 70,97% 30 81,08% 

Ambliyopi 0 0,00% 1 2,70% 

DRP 2 6,45% 2 5,41% 

DRP, Lameller Hol 1 3,23% 0 0,00% 

ERM 1 3,23% 2 5,41% 

ERM, DRP 0 0,00% 1 2,70% 

Geçirilmiş Endoftalmi, RD 1 3,23% 0 0,00% 

Korneal Perforasyon Skarı 1 3,23% 0 0,00% 

Maküler Hol 1 3,23% 0 0,00% 

Miyopik KNV, YBMD 2 6,45% 0 0,00% 

RVO 0 0,00% 1 2,70% 

Çalışma gruplarını geçirilmiş oküler cerrahiler yönünden incelediğimizde PAAG 

grubunda 21 hasta (%67,74) oküler cerrahi geçirmiş iken EG grubunda 24 

hasta (%64,14) oküler cerrahi geçirmişti. 

PAAG grubunda 12 hasta yalnızca fakoemülsüfikasyon (%38,71), 3 hasta 

fakoemülsüfikasyon ve pars plana vitrektomi (%9,68), 1 hasta 

fakoemülsüfikasyon ve trabekülektomi (%3,23), 1 hasta fakoemülsüfikasyon, 

trabekülektomi ve pars plana vitrektomi (%3,23), 1 hasta fakoemülsüfikasyon, 

trabekülektomi ve derin sklerektomi (%3,23), 1 hasta fakoemülsüfikasyon ve 

derin sklerektomi (%3,23), 1 hasta trabekülektomi ve derin sklerektomi (%3,23) 

ve 1 hasta derin sklerektomi (%3,23) cerrahisi geçirmişti. 

EG grubunda 13 hasta yalnızca fakoemülsüfikasyon (%35,14), 6 hasta 

fakoemülsüfikasyon ve trabekülektomi (%16,22), 2 hasta fakoemülsüfikasyon, 

pars plana vitrektomi ve skleral fiksasyon (%5,41), 1 hasta fakoemülsüfikasyon 

ve skleral fiksasyon (%2,70), 1 hasta trabekülektomi (%2,70) ve 1 hasta derin 

sklerektomi (%2,70) cerrahisi geçirmişti. (Tablo 4.4) 
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Tablo 4.4: Çalışma Gruplarının Geçirdikleri Oküler Cerrahiler 

 Geçirilmiş Oküler Cerrahi 
Primer Açık Açılı 

Glokom 
Eksfoliatif 
Glokom 

Yok 10 32,26% 13 35,14% 

Fakoemülsüfikasyon 12 38,71% 13 35,14% 

Fakoemülsüfikasyon + Trabekülektomi 1 3,23% 6 16,22% 

Fakoemülsüfikasyon + Trabekülektomi + Pars Plana 
Vitrektomi 

1 3,23% 0 0,00% 

Fakoemülsüfikasyon + Trabekülektomi + Derin 
Sklerektomi 

1 3,23% 0 0,00% 

Fakoemülsüfikasyon + Pars Plana Vitrektomi  3 9,68% 0 0,00% 

Fakoemülsüfikasyon + Pars Plana Vitrektomi + 
Skleral Fiksasyon 

0 0,00% 2 5,41% 

Fakoemülsüfikasyon + Derin Sklerektomi 1 3,23% 0 0,00% 

Fakoemülsüfikasyon + Skleral Fiksasyon 0 0,00% 1 2,70% 

Trabekülektomi 0 0,00% 1 2,70% 

Trabekülektomi + Derin Sklerektomi 1 3,23% 0 0,00% 

Derin Sklerektomi 1 3,23% 1 2,70% 

Çalışma grupları sistemik hastalıklar yönünden incelendiğinde PAAG grubunda 

23 hastada (%74,19), EG grubunda ise 20 hastada (%54,05) eşlik eden sistemik 

hastalık bulunmaktaydı. Spesifik olarak incelendiğinde PAAG grubunda 14 

hastada DM (%45,16), 10 hastada HT (%45,16), 3 hastada astım (%9,68), 1 

hastada KOAH (%3,23), 1 hastada KY (%3,23), 1 hastada hipotiroidi (%3,23) ve 

1 hastada RA (%3,23) mevcuttu. EG grubunda ise 15 hastada HT (%40,54), 10 

hastada DM (%27,03), 5 hastada astım (%13,1) ve 1 hastada KOAH (%2,70) 

mevcuttu. PAAG ve EG gruplarının sistemik hastalık dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,086). (Tablo 4.5) 

Tablo 4.5: Çalışma Gruplarının Sistemik Hastalıklar Yönünden Karşılaştırılması  

  

  

Primer Açık 
Açılı Glokom 

n:31 

Eksfoliatif 
Glokom n:37 

p 

Sistemik Hastalık 23 74,19% 20 54,05% 0,086+ 

DM 14 45,16% 10 27,03% 0,119+ 

HT 10 32,26% 15 40,54% 0,481+ 

KY 1 3,23% 0 0,00% 0,271+ 

Astım 3 9,68% 5 13,51% 0,625+ 

Hipotiroidi 1 3,23% 0 0,00% 0,271+ 

KOAH 1 3,23% 1 2,70% 0,899+ 

RA 1 3,23% 0 0,00% 0,271+ 

*Bağımsız t testi †Mann Whitney U testi +Ki kare testi 
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Çalışma gruplarının preoperatif, postoperatif 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 3. Ay, 6. 

Ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay GİB değerleri kayıt altına alınmıştı.  

PAAG grubu için bu ölçümler preoperatif 28,00±10,08 mmHg, postoperatif 1. 

gün 13,06±7,35 mmHg, postoperatif 1. hafta 15,61±9,73 mmHg, postoperatif 1. 

ay 20,23±7,47 mmHg, postoperatif 3. ay 16,90±5,08 mmHg, postoperatif 6. ay 

16,03±3,52 mmHg, postoperatif 12. ay 15,81±4,81 mmHg, postoperatif 18. ay 

17,23±5,26 mmHg ve postoperatif 24. ay 15,52±3,89 mmHg idi.  

EG grubu için GİB ölçüm değerleri ise preoperatif 30,27±10,52 mmHg, 

postoperatif 1. gün 15,24±8,04 mmHg, postoperatif 1. hafta 15,89±6,55 mmHg, 

postoperatif 1. ay 20,16±7,35 mmHg, postoperatif 3. ay 17,24±6,83 mmHg, 

postoperatif 6. ay 16,81±5,55 mmHg, postoperatif 12. ay 18,03±6,95 mmHg, 

postoperatif 18. ay 17,76±5,41 mmHg ve postoperatif 24. ay 17,62±5,25 mmHg 

idi. 

PAAG ve EG gruplarının preoperatif, postoperatif 1. gün, postoperatif 1. hafta, 

postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay, postoperatif 6. ay, postoperatif 12. ay, 

postoperatif 18. ay ve postoperatif 24. ay GİB ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). (Tablo 4.6) (Grafik 4.1) 

Tablo 4.6: Çalışma Gruplarının GİB (Göz İçi Basınç) Değerlerinin Karşılaştırılması  

GİB (mmHg) Primer Açık Açılı Glokom n:31 Eksfoliatif Glokom n:37 p* 

Preoperatif 28,00±10,08 30,27±10,52 0,370 

Postoperatif 1. Gün 13,06±7,35 15,24±8,04 0,251 

Postoperatif 1. Hafta 15,61±9,73 15,89±6,55 0,889 

Postoperatif 1. Ay 20,23±7,47 20,16±7,35 0,972 

Postoperatif 3. Ay 16,90±5,08 17,24±6,83 0,820 

Postoperatif 6. Ay 16,03±3,52 16,81±5,55 0,502 

Postoperatif 12. Ay 15,81±4,81 18,03±6,95 0,138 

Postoperatif 18. Ay 17,23±5,26 17,76±5,41 0,685 

Postoperatif 24. Ay 15,52±3,89 17,62±5,25 0,069 

p⁑ 0,0001 0,0001  

*Bağımsız t testi ⁑Eşlendirilmiş Tek Yönlü Varyans Analizi 
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Grafik 4.1: Çalışma Gruplarının Zamana Göre GİB Değişimi Karşılaştırılması 

Çalışma gruplarının preoperatif, postoperatif 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 

12. ay, 18. ay ve 24. ay antiglokomatöz ilaç kullanım değerleri kayıt altına alındı. 

PAAG grubu için bu ölçümler preoperatif 2,68±0,48, postoperatif 1. gün 0±0, 

postoperatif 1. hafta 0±0, postoperatif 1. ay 0,48±0,98, postoperatif 3. ay 

1,05±1,07, postoperatif 6. ay 1,36±1,14, postoperatif 12. ay 1,35±1,17, 

postoperatif 18. ay 1,38±1,19 ve postoperatif 24. ay 1,43±1,02 idi. 

EG grubu için bu ölçümler preoperatif 2,8±0,41, postoperatif 1. gün 0±0, 

postoperatif 1. hafta 0,21±0,62, postoperatif 1. ay 1±1,39, postoperatif 3. ay 

1,27±1,37, postoperatif 6. ay 0,93±1,07, postoperatif 12. ay 1,24±1,2, 

postoperatif 18. ay 1,35±1,09 ve postoperatif 24. ay 1,65±1,17 idi. 

PAAG ve EG gruplarının preoperatif, postoperatif 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 

6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay antiglokomatöz ilaç kullanım sayısı ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). (Tablo 

4.7) (Grafik 4.2) 
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Tablo 4.7: Çalışma Gruplarının Antiglokomatöz İlaç Kullanım Sayılarının 

Karşılaştırılması  

Antiglokomatöz İlaç  
Primer Açık Açılı 

Glokom n:31 
Eksfoliatif 

Glokom n:37 
p† 

Preoperatif 
Ort±SS 2,68±0,48 2,8±0,41 

0,313 
Median (IQR) 3 (2-3) 3 (3-3) 

Postoperatif 1. Gün 
Ort±SS 0±0 0±0 

- 
Median (IQR) 0 (0-0) 0 (0-0) 

Postoperatif 1. Hafta 
Ort±SS 0±0 0,21±0,62 

0,142 
Median (IQR) 0 (0-0) 0 (0-0) 

Postoperatif 1. Ay 
Ort±SS 0,48±0,98 1±1,39 

0,116 
Median (IQR) 0 (0-0,5) 0 (0-2) 

Postoperatif 3. Ay 
Ort±SS 1,05±1,07 1,27±1,37 

0,698 
Median (IQR) 1 (0-2) 1,5 (0-2) 

Postoperatif 6. Ay 
Ort±SS 1,36±1,14 0,93±1,07 

0,166 
Median (IQR) 1,5 (0-2) 0 (0-2) 

Postoperatif 12. Ay 
Ort±SS 1,35±1,17 1,24±1,2 

0,768 
Median (IQR) 2 (0-2) 1 (0-2) 

Postoperatif 18. Ay 
Ort±SS 1,38±1,19 1,35±1,09 

0,939 
Median (IQR) 1 (0-2,5) 1,5 (0-2) 

Postoperatif 24. Ay 
Ort±SS 1,43±1,02 1,65±1,17 

0,551 
Median (IQR) 1,5 (0,75-2) 2 (0,5-3) 

†Mann Whitney U testi  

 

Grafik 4.2: Çalışma Gruplarının Zamanlara Göre Antiglokomatöz İlaç Kullanım 

Sayılarının Karşılaştırılması 



Bulgular 

 64 

Çalışma gruplarının OKT cihazı ile ölçülen RSLT kalınklıkları preoperatif, 

postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ayda kayıt altına alınmıştı. RSLT 

değerleri global (G), süperotemporal (TS), temporal (T), inferotemporal (TI), 

süperonazal (NS), nazal (N) ve inferonazal (NI) olarak ayrı ayrı kaydedildi.  

EG grubunun preoperatif global RSLT kalınlık ortalamaları PAAG grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,012). 

PAAG ve EG gruplarının postoperatif 6. ay, 12. Ay, 18. ay ve 24. ay global RSLT 

kalınlık ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir (p>0,05). 

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay global 

RSLT kalınlık ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim 

gözlenmemiştir (p=0,457). 

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay global RSLT 

kalınlık ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim 

gözlenmemiştir (p=0,209). (Tablo 4.8) (Grafik 4.3) 

Tablo 4.8: Çalışma Gruplarının Global RSLT Kalınlık Değerlerinin Karşılaştırılması 

RSLT G 
Primer Açık Açılı  

Glokom n:31 
Eksfoliatif  

Glokom n:37 
p* 

Preoperatif 49,92±11,27 68,32±22,96 0,012 

Postoperatif 6. Ay 59,93±22,00 56,41±20,77 0,651 

Postoperatif 12. Ay 57,40±19,88 56,42±21,59 0,913 

Postoperatif 18. Ay 51,50±21,81 62,75±20,88 0,310 

Postoperatif 24. Ay 53,58±14,3 62,33±21,04 0,219 

p⁑ 0,457 0,209  

*Bağımsız t testi ⁑Eşlendirilmiş Tek Yönlü Varyans Analizi 
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Grafik 4.3: Çalışma Gruplarının Zamana Göre Global RSLT Kalınlık Değişimleri  

Hastalara cerrahi öncesi ve cerrahisi sonrası 6., 12., 18. ve 24. aylarda SITA 

standart 24/2 görme alanı uygulanarak mean deviasyon (MD) ve patern 

standart deviasyon (PSD) değerleri karşılaştırılmıştır. 

PAAG ve EG gruplarının preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay 

MD ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p>0,05). 

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay MD 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim gözlenmemiştir 

(p=0,147).  

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay MD 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim gözlenmemiştir 

(p=0,253). (Tablo 4.9) 
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Tablo 4.9: Çalışma Gruplarının SITA Standart 24/2 Görme Alanı MD Değerlerinin 

Karşılaştırılması  

GA MD  
Primer Açık Açılı 

Glokom n:31 
Eksfoliatif Glokom 

n:37 
p† 

Preoperatif 
Ort±SS -16,02±9,66 -17,95±10,80 

0,671 
Median (IQR) -14,5 (-24,24--7,49) -18,77 (-29,93--6,75) 

Postoperatif 6. Ay 
Ort±SS -17,16±7,02 -13,57±6,56 

0,655 
Median (IQR) -19,19 (-23,14--10,17) -13,52 (-20,16--7,04) 

Postoperatif 12. Ay 
Ort±SS -12,30±6,35 -15,04±12,30 

0,886 
Median (IQR) -11,44 (-19,27--6,3) -11,87 (-29,82--5,61) 

Postoperatif 18. Ay 
Ort±SS -15,83±11,11 -11,54±11,83 

0,661 
Median (IQR) -14,43 (-27,1--4,74) -8,85 (-21,77--2,66) 

Postoperatif 24. Ay 
Ort±SS -17,72±9,43 -13,13±10,82 

0,242 
Median (IQR) -18,85 (-26,14--6,81) -13,2 (-21,99--4,33) 

p‡ 0,147 0,253  

 †Mann Whitney U testi ‡Friedman Testi 

PAAG ve EG gruplarının preoperatif, postoperatif 6. ay ve 24. ay PSD 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p>0,05). 

EG grubunun postoperatif 12. ay ve 18. ay PSD ortalamaları PAAG grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p=0,038 ve p=0,040). 

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay PSD 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim gözlenmemiştir 

(p=0,688).  

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay PSD 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değişim gözlenmemiştir 

(p=0,630). (Tablo 4.10) 
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Tablo 4.10: Çalışma Gruplarının SITA Standart 24/2 Görme Alanı PSD Değerlerinin 

Karşılaştırılması  

GA PSD  
Primer Açık Açılı 

Glokom n:31 
Eksfoliatif Glokom 

n:37 
p† 

Preoperatif 
Ort±SS 6,86±4,30 6,84±4,62 

0,759 
Median (IQR) 5,86 (3,53-9,03) 6,975 (2,98-9,57) 

Postoperatif 6. Ay 
Ort±SS 10,01±2,50 8,87±2,63 

0,586 
Median (IQR) 9,54 (8,6-12,74) 9,175 (6,36-10,94) 

Postoperatif 12. Ay 
Ort±SS 9,78±5,24 4,43±3,02 

0,038 
Median (IQR) 11,51 (3,39-14,15) 3,28 (1,64-7,86) 

Postoperatif 18. Ay 
Ort±SS 8,74±3,91 4,75±1,93 

0,040 
Median (IQR) 8,88 (5,15-12,7) 4,24 (3,42-6,35) 

Postoperatif 24. Ay 
Ort±SS 8,77±4,64 6,71±3,92 

0,218 
Median (IQR) 8,52 (3,28-12,67) 7,61 (2,21-10,05) 

p‡ 0,688 0,630  

†Mann Whitney U testi ‡Friedman Testi 

PAAG grubunda 19 hastada (%61,29) postoperatif dönemde komplikasyon 

izlenmezken 12 hastada (%38,71) komplikasyon görüldü. Bunlar; 5 hastada 

GİB yüksekliği (%16,13), 2 hastada seidel (%6,45), 1 hastada GİB yüksekliği ve 

hifema (%3,23), 1 hastada GİB yüksekliği, hifema ve enkapsüle bleb (%3,23), 1 

hastada hifema (%3,23), 1 hastada hifema ve enkapsüle bleb (%3,23) mevcuttu. 

EG grubunda ise 21 hastada (%56,76) postoperatif komplikasyon izlenmezken 

16 hastada (%43,24) postoperatif dönemde komplikasyon görüldü. 4 hastada 

hifema (%10,81) mevcuttu. 4 hastada enkapsüle bleb (%10,81), 3 hastada GİB 

yüksekliği (%8,11), 2 hastada GİB yüksekliği ve enkapsüle bleb (%5,41), 1 

hastada GİB yüksekliği, seidel ve koroid dekolmanı (%2,70), 1 hasta irisin yara 

yerine inkarserasyonu (%2,70) ve 1 hastada seidel (%2,70) mevcuttu.  

PAAG ve EG gruplarının postoperatif komplikasyon dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,895). 

Postoperatif dönemde PAAG grubunda 3 hastada (%9,68), EG grubunda ise 5 

hastada (%13,51) bleb revizyonu ihtiyacı olmuştur. 

PAAG ve EG gruplarının bleb revizyonu dağılımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,911). (Tablo 4.11) 
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Tablo 4.11: Çalışma Gruplarının Postoperatif Komplikasyonlar Yönünden 

Karşılaştırılması  

 Postoperatif Komplikasyon 
Primer Açık 
Açılı Glokom 

Eksfoliatif 
Glokom 

 Postoperatif Komplikasyon İzlenen 12 38,71% 16 43,24% 

 Postoperatif Komplikasyon İzlenmeyen 19 61,29% 21 56,76% 

GİB Yüksekliği 5 16,13% 3 8,11% 

GİB Yüksekliği, Hifema 1 3,23% 0 0,00% 

GİB Yüksekliği, Hifema, Enkapsüle Bleb 1 3,23% 0 0,00% 

GİB Yüksekliği, Enkapsüle Bleb 0 0,00% 2 5,41% 

GİB Yüksekliği, Seidel, Koroid Dekolmanı 0 0,00% 1 2,70% 

Hifema 1 3,23% 4 10,81% 

Hifema, Enkapsüle Bleb 1 3,23% 0 0,00% 

Enkapsüle Bleb 1 3,23% 4 10,81% 

İris İnkarserasyonu 0 0,00% 1 2,70% 

Seidel 2 6,45% 1 2,70% 

Bleb Revizyonu 3 9,68% 5 13,51% 

Gruplar arasında postoperatif başarı oranlarına baktığımızda ve ilk olarak GİB 

kriterini 21 mmHg olarak alıp antiglokomatöz ilaç kullanımından bağımsız 

incelediğimizde; PAAG grubunda 1. ayda 19 hasta (%61,29) başarılı, 12 hasta 

(%38,71) başarısızdı. 3. ayda 24 hasta (%77,42) başarılı, 7 hasta (%22,58) 

başarısızdı. 6. ayda 29 hasta (%93,55) başarılı, 2 hasta (%6,45) başarısızdı. 12. 

ayda 28 hasta (%90,32) başarılı, 3 hasta (%9,68) başarısızdı. 18. ayda 26 hasta 

(%83,87) başarılı, 5 hasta (%16,13) başarısızdı. 24. ayda 28 hasta (%90,32) 

başarılı, 3 hasta (%9,68) ise başarısızdı. 

EG grubunda ise 1. ayda 21 hasta (%56,76) başarılı, 16 hasta (%43,24) 

başarısızdı. 3. ayda 29 hasta (%78,38) başarılı, 8 hasta (%21,62) başarısızdı. 6. 

ayda 31 hasta (%83,78) başarılı, 6 hasta (%16,22) başarısızdı. 12. ayda 31 hasta 

(%83,78) başarılı, 6 hasta (%16,22) başarısızdı. 18. ayda 29 hasta (%78,38) 

başarılı, 8 hasta (%21,62) başarısızdı. 24. ayda 29 hasta (%78,38) başarılı, 8 

hasta (%21,62) ise başarısızdı.  

PAAG ve EG gruplarının 21 mmHg GİB kriterine göre ilaç bağımsız başarı 

dağılımları arasında 1, 3, 6, 12, 18 ve 24 aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,705, p=0,924, p=0,213, p=0,428, p=0,566, 

p=0,183). (Tablo 4.12) 
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Tablo 4.12: Çalışma Gruplarının GİB 21 mmHg’ye Göre İlaç Kullanımından Bağımsız 

Olarak Postoperatif Başarı Oranlarının Karşılaştırılması  

    
Primer Açık 
Açılı Glokom 

Eksfoliatif 
Glokom 

p+ 

Preoperatif GİB 
Başarısız >21 23 74,19% 30 81,08% 

0,495 
Başarılı ≤21 8 25,81% 7 18,92% 

1. Gün GİB 
Başarısız >21 3 9,68% 7 18,92% 

0,284 
Başarılı ≤21 28 90,32% 30 81,08% 

1. Hafta GİB 
Başarısız >21 6 19,35% 8 21,62% 

0,818 
Başarılı ≤21 25 80,65% 29 78,38% 

1. Ay GİB 
Başarısız >21 12 38,71% 16 43,24% 

0,705 
Başarılı ≤21 19 61,29% 21 56,76% 

3. Ay GİB 
Başarısız >21 7 22,58% 8 21,62% 

0,924 
Başarılı ≤21 24 77,42% 29 78,38% 

6. Ay GİB 
Başarısız >21 2 6,45% 6 16,22% 

0,213 
Başarılı ≤21 29 93,55% 31 83,78% 

12. Ay GİB 
Başarısız >21 3 9,68% 6 16,22% 

0,428 
Başarılı ≤21 28 90,32% 31 83,78% 

18. Ay GİB 
Başarısız >21 5 16,13% 8 21,62% 

0,566 
Başarılı ≤21 26 83,87% 29 78,38% 

24. Ay GİB 
Başarısız >21 3 9,68% 8 21,62% 

0,183 
Başarılı ≤21 28 90,32% 29 78,38% 

+Ki kare testi 

GİB sınır 21 olarak alındığında ve ilaç kullanımı ile beraber postoperatif 

dönemde başarı oranlarına baktığımızda PAAG grubunda 1. ayda 17 hasta 

(%54,84) başarılı, 2 hasta (%6,45) kısmi başarılı, 12 hasta (%38,71) ise 

başarısızdı. 3. ayda 1 hasta (%3,23) başarılı, 23 hasta (%74,19) kısmi başarılı, 

7 hasta (%22,58) başarısızdı. 6. ayda 16 hasta (%51,61) başarılı, 13 hasta 

(%41,94) kısmi başarılı, 7 hasta (%22,58) ise başarısızdı. 12. ayda 17 hasta 

(%54,84) başarılı, 11 hasta (%35,48) kısmi başarılı ve 3 hasta (%9,68) 

başarısızdı. 18. ayda 19 hasta (%61,29) başarılı, 7 hasta (%22,58) kısmi başarılı 

ve 5 hasta (%16,13) başarısızdı. 24. ayda 8 hasta (%25,81) başarılı, 20 hasta 

(%64,52) kısmi başarılı ve 3 hasta (%9,68) başarısızdı.  

Aynı GİB değeri için EG grubunda 1. ayda 12 hasta (%32,43) başarılı, 9 hasta 

(%24,32) kısmi başarılı ve 16 hasta (%43,24) başarısızdı. 3. ayda 0 hasta 

(%0.00) başarılı, 29 hasta (%78,38) kısmi başarılı ve 8 hasta (%21,62) 

başarısızdı. 6. ayda 20 hasta (%54,05) başarılı, 11 hasta (%29,73) kısmi başarılı 

ve 6 hasta (%16,22) başarısızdı. 12. ayda 17 hasta (%45,95) başarılı, 14 hasta 

(%37,84) kısmi başarılı ve 6 hasta (%16,22) başarısızdı. 18. ayda 17 hasta 
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(%45,95) başarılı, 12 hasta (%32,43) kısmi başarılı ve 8 hasta (%21,62) 

başarısızdı. 24. ayda 12 hasta (%32,43) başarılı, 17 hasta (%45,95) kısmi 

başarılı ve 8 hasta (%21,62) başarısızdı.  

GİB kriteri 21 mmHg olarak alındığında ve ilaç kullanımı ile beraber 

incelendiğinde PAAG ve EG gruplarının başarı dağılımları arasında postoperatif 

1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,067, p=0,538, p=0,350, p=0,658, p=0,449, 

p=0,296). (Tablo 4.13) 

Tablo 4.13: Çalışma Gruplarının GİB 21 mmHg’ye Göre İlaç Kullanımı İle Kombine 

Olarak Postoperatif Başarı Oranları Yönünden Karşılaştırılması  

  GİB ≤21 mmHg 
Primer Açık Açılı 

Glokom 
Eksfoliatif Glokom p+ 

Preoperatif 
GİB 

Başarısız 23 74,19% 30 81,08% 

0,693 Kısmi Başarılı 6 19,35% 6 16,22% 

Başarılı 2 6,45% 1 2,70% 

1. Gün GİB 
Başarısız 3 9,68% 7 18,92% 

0,284 
Başarılı 28 90,32% 30 81,08% 

1. Hafta GİB 

Başarısız 6 19,35% 8 21,62% 

0,627 Kısmi Başarılı 0 0,00% 1 2,70% 

Başarılı 25 80,65% 28 75,68% 

1. Ay GİB 

Başarısız 12 38,71% 16 43,24% 

0,067 Kısmi Başarılı 2 6,45% 9 24,32% 

Başarılı 17 54,84% 12 32,43% 

3. Ay GİB 

Başarısız 7 22,58% 8 21,62% 

0,538 Kısmi Başarılı 23 74,19% 29 78,38% 

Başarılı 1 3,23% 0 0,00% 

6. Ay GİB 

Başarısız 2 6,45% 6 16,22% 

0,350 Kısmi Başarılı 13 41,94% 11 29,73% 

Başarılı 16 51,61% 20 54,05% 

12. Ay GİB 

Başarısız 3 9,68% 6 16,22% 

0,658 Kısmi Başarılı 11 35,48% 14 37,84% 

Başarılı 17 54,84% 17 45,95% 

18. Ay GİB 

Başarısız 5 16,13% 8 21,62% 

0,449 Kısmi Başarılı 7 22,58% 12 32,43% 

Başarılı 19 61,29% 17 45,95% 

24. Ay GİB 

Başarısız 3 9,68% 8 21,62% 

0,246 Kısmi Başarılı 20 64,52% 17 45,95% 

Başarılı 8 25,81% 12 32,43% 

+Ki kare testi 
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GİB kriteri 18 mmHg olarak alındığında ve ilaç kullanımından bağımsız olarak 

bakıldığında PAAG hastalarında 1. ayda 13 hasta (%41,94) başarılı, 18 hasta 

(%58,06) başarısızdı. 3. ayda 20 hasta (%64,52) başarılı, 11 hasta (%35,48) 

başarısızdı. 6. ayda 23 hasta (%74,19) başarılı, 8 hasta (%25,81) başarısızdı. 

12. ayda 25 hasta (%80,65) başarılı, 6 hasta (%19,35) başarısızdı. 18. ayda 21 

hasta (%67,74) başarılı, 10 hasta (%32,26) başarısızdı. 24. ayda 25 hasta 

(%80,65) başarılı, 6 hasta (%19,35) başarısızdı. 

EG grubunda postoperatif 1. ayda 18 hasta (%48,65) başarılı, 19 hasta (%51,35) 

başarısızdı. 3. ayda 26 hasta (%70,27) başarılı, 11 hasta (%29,73) başarısızdı. 

6. ayda 29 hasta (%78,38) başarılı, 8 hasta (%21,62) başarısızdı. 12. ayda 25 

hasta (%67,57) başarılı, 12 hasta (%32,43) başarısızdı. 18. ayda 23 hasta 

(%62,16) başarılı, 14 hasta (%37,84) başarısızdı. 24. ayda 25 hasta (%67,57) 

başarılı, 12 hasta (%32,43) başarısızdı.  

GİB kriteri 18 mmHg alındığında ve ilaç bağımsız olarak karşılaştırıldığında 

PAAG ve EG gruplarının postoperatif 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay 

GİB başarı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir (p=0,580, p=0,613, p=0,685, p=0,223, p=0,632, p=0,223). 

(Tablo 4.14) 
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Tablo 4.14: Çalışma Gruplarının GİB 18 mmHg’ye Göre İlaç Kullanımından Bağımsız 

Olarak Postoperatif Başarı Oranları Yönünden Karşılaştırılması  

    
Primer Açık 
Açılı Glokom 

Eksfoliatif 
Glokom 

p+ 

Preoperatif GİB 
Başarısız >18 24 77,42% 31 83,78% 

0,506 
Başarılı ≤18 7 22,58% 6 16,22% 

1. Gün GİB 
Başarısız >18 7 22,58% 12 32,43% 

0,367 
Başarılı ≤18 24 77,42% 25 67,57% 

1. Hafta GİB 
Başarısız >18 8 25,81% 12 32,43% 

0,550 
Başarılı ≤18 23 74,19% 25 67,57% 

1. Ay GİB 
Başarısız >18 18 58,06% 19 51,35% 

0,58 
Başarılı ≤18 13 41,94% 18 48,65% 

3. Ay GİB 
Başarısız >18 11 35,48% 11 29,73% 

0,613 
Başarılı ≤18 20 64,52% 26 70,27% 

6. Ay GİB 
Başarısız >18 8 25,81% 8 21,62% 

0,685 
Başarılı ≤18 23 74,19% 29 78,38% 

12. Ay GİB 
Başarısız >18 6 19,35% 12 32,43% 

0,223 
Başarılı ≤18 25 80,65% 25 67,57% 

18. Ay GİB 
Başarısız >18 10 32,26% 14 37,84% 

0,632 
Başarılı ≤18 21 67,74% 23 62,16% 

24. Ay GİB 
Başarısız >18 6 19,35% 12 32,43% 

0,223 
Başarılı ≤18 25 80,65% 25 67,57% 

+Ki kare testi 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

Glokom özellikle ileri yaş popülasyon olmak üzere pek çok kişiyi etkileyen, 

periferik GA’ı ve ileri evrelerde GK’i azaltalarak ciddi morbiditeye yol açabilen 

bir hastalıktır. Son yıllarda yapılan çalışmalar ile patofizyolojisi yönünden 

yeni mekanizmalar açıklanan, ancak halen tam anlamıyla aydınlığa 

kavuşturulamamış kronik bir optik nöropatidir. Bu duruma yol açan genetik 

ve çevresel birçok farklı etken ve predispozan faktör olsa da şu an için tedavi 

ile değiştirilebilen en önemli ve tek faktör GİB’dir. Bu sebeple tipi ne olursa 

olsun glokomun önceliklikle tanısını koymak sonra ise doğru şekilde 

yönetmek hasarın ilerleyişini yavaşlatmak ve belki de durdurmak için 

elzemdir. Bunun için medikal ve cerrahi olmak üzere farklı tedavi seçenekleri 

mevcuttur. Bunların doğru şekilde ve zamanda hastaya sunulması önemlidir. 

Medikal tedavi ile progresyonun önüne geçilemeyen, medikal tedaviye 

uyumsuz ya da medikal tedavi ile ciddi oküler ya da sistemik yan etkiler 

görülen hastalarda cerrahi seçenek ön plana çıkmaktadır. Günümüzde en 

fazla GİB düşüşünü sağlayan cerrahi olması sebebiyle trabekülektomi 

cerrahisi altın standart olarak kabul görmektedir (88). Trabekülektomi 

cerrahisi ilk olarak Cairns tarafından 1968 yılında tanımlanmıştır. Bu cerrahi 

ile aköz skleral flep altından subkonjonktival aralığa yönlendirilmektedir. 

GiB’i yüksek oranda düşürmesiyle birlikte birçok erken ve geç dönem 

komplikasyonunun görülebilmesi trabekülektomi cerrahisinin olumsuz 

yönlerindendir. Uzun dönemde bleb içerisinde fibrozis gelişerek cerrahinin 

başarısının giderek azalması da olumsuz bir yönüdür. Bunun üstesinden 5-

FU ve MMC gibi antimetabolit ajanlar ile gelinmeye çalışılmaktadır.  
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PAAG geniş bir İKA ile GİB’in genellikle 21 mmHg’nin üzerinde seyrettiği 

progresif ve geri dönüşümsüz optik sinir ve RSLT’de hasar ile seyreden kronik 

optik nöropatidir. 40 yaş üzerinde en sık görülen glokom tipi olup bilateral 

ve genellikle asimetrik seyreder (89). Önlenebilir körlük sebeplerinin 

kataraktile beraber başında yer almaktadır. Genellikle erken evrelerde 

semptom vermediğinden tanı maalesef ileri düzeyde ve geri dönüşümsüz GA 

kayıpları oluştuğunda konmaktadır. Bu sebeple taramalar ve rutin 

oftalmolojik muayenelerin önemi büyüktür. Yaş, ırk ve aile hikayesi bilinen 

önemli risk faktörleridir. Patofizyolojisini açıklamak için son yıllarda ortaya 

konan farklı teoriler olmakla beraber GİB en önemli ve değiştirilebilir risk 

faktörüdür. Medikal tedavi ile progresyonun önüne geçilemeyen hastalarda 

cerrahi gerekebilmektedir. Cerrahi düşünüldüğünde ise son yıllarda MİGS 

dahil olmak üzere bir çok yöntem tanımlanmış olmasına rağmen 

trabekülektomi halen ilk akla gelen yöntem olmaktadır.  

Eksfoliatif materyal birçok farklı intraoküler yapıda birikim yaparak ciddi 

oküler morbiditeye sebep olabilmektedir. Bunların başında da trabeküler 

ağda birikerek mekanik blokoja sebep olması ve trabeküler disfonksiyon 

yapması sonucunda eksfoliatif glokom gelmektedir (90). EG sekonder açık 

açılı glokomların en sık görülenidir (5). Genellikle PAAG gibi ileri yaşlarda 

ortaya çıkan bu hastalığa sahip kişilerin hemen tamamında LOXL 1 geninde 

mutasyon saptanmıştır. Ancak eksfoliasyon görülmeyen kişilerde de bu gen 

mutasyonun görülebilmesi hastalığın multifaktöriyel olabileceğini 

düşündürmektedir. GİB’de yüksek aralıkta dalganmalara yol açması, GA’da 

hızlı progresyon, antiglokomatöz tedaviye zayıf cevap, düşük hedef GİB 

gerekliliği sebebiyle genellikle tanı konulduktan kısa süre sonra glokom 

cerrahisi ihtiyacı gerektirmektedir (9).  

Çalışmamızda bu iki hastalık grubunun; yani PAAG ve EG’nin 

trabekülektomi cerrahisi sonrası 2 yıllık GİB, ilaç kullanımı, GA ve RSLT 

değerleri incelendi. GİB ve ilaç kullanımına birlikte bakılarak iki grup 

arasında başarı oranları karşılaştırıldı. Başarı oranları karşılaştırılırken GİB 

için 21 mmHg ve 18 mmHg olarak iki farklı değer baz alındı. Ayrıca 

komplikasyonlar ve ek müdahaleler de kaydedildi. Tüm ameliyatlarda blebte 

fibrozisi önlemek ve böylece operasyon başarısını arttırmak için 5-FU 

kullanıldı.  
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Özellikle EG hastalarında lamina kribrosada incelme sonucu göz daha düşük 

GİB değerlerine hassas olabilmektedir. Bu sebeple ideal olarak 

trabekülektomi sonrası GİB hedefi her göz için farklı konulmalıdır. Bundan 

dolayı 21 mmHg hedefi bazı hastalar için yüksek olabileceğinden aynı 

zamanda 18 mmHg değeri de ayrı bir kriter olarak alınmıştır.  

Çalışmamızda GİB düşüşü ve ilaç kullanımında operasyon öncesine göre 

operasyon sonrası tüm zamanlarda istatistiksel olarak anlamlı azalma izlendi 

(p<0,05). İngiltere’de yapılmış ve 2013 yılında yayınlanmış olan kesitsel, çok 

merkezli ve retrospektif bir çalışmada en az 2 yıl takipli daha önce herhangi 

bir glokom cerrahisi geçirmemiş olup trabekülektomi cerrahisi geçirmiş olan 

395 açık açılı glokom hastasının 428 gözü incelenmiştir (91). Bu vakalardan 

271’inde (%63) MMC ve 129’unda (%30) 5-FU kullanılmış olup 28 tanesinde 

(%7) ise herhangi bir antifibrotik ajan kullanılmamıştır. 2 yıl sonunda 

ortalama GİB 12.4±4 mmHg olup 342 gözde (%87) GİB’in ≤21 mmHg’den 

düşük olduğu izlenmiştir. Postoperatif komplikasyon olarak 24 hastada 

(%5,6) 2 sıranın üzerinde GK kaybı, 31 hastada (%7.2) geç başlangıçlı 

hipotoni, 59 hastada (%14) blebte sızıntı, 2 hastada bleb ilişkili endoftalmi 

görülmüştür. Sonuç olarak bu çalışmada bizim çalışmamız ile benzer şekilde 

21. yüzyılda iyi bir cerrahi teknik ve postoperatif bakımla yüksek postoperatif 

başarı ve düşük komplikasyon oranları görüldüğü çıkarımı yapılmıştır.  

Şu ana kadar trabekülektomi cerrahisi sonrası PAAG ve EG’yi karşılaştıran 

pek çok çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda genel olarak GİB 21 mmHg 

baz alınmış ve hasta eğer postoperatif dönemde bu değerin altında ve 

antiglokomatöz ilaç kullanmıyorsa tam başarılı, 21 mmHg ve altına ancak en 

az bir antiglokomatöz ilaç kullanıyorsa kısmı başarılı, 21 mmHg’nin üzerine 

ise başarısız olarak kabul edilmiştir. Bazı çalışmalarda 21 mmHg değerinin 

yüksek bir eşik olabileceği düşünülerek ek olarak daha düşük bir değer ya 

da değerler de baz alınmıştır. Yapılan çalışmalar arasında tam bir konsensus 

olmayıp sonuçlar arasında farklılıklar görülmektedir.  

Çalışmamızda her iki grupta da preoperatif dönem ile kıyaslandığında 

postoperatif tüm zamanlarda GİB değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

azalma saptanmıştır (p<0,05). Ancak gruplar birbiri ile kıyaslandığında 21 

mmHg ve 18 mmHg değerleri için postoperatif tüm zamanlarda PAAG ve EG 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiştir. Benzer 
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şekilde Gürlü ve ark. tarafından ülkemizde yapılmış ve 2017 yılında 

yayınlanmış bir çalışmada MMC ile trabekülektomi cerrahisi geçirmiş olan 

64 EG’li göz ile 51 PAAG’lı göz karşılaştırılmıştır (92). Çalışmada 3 ayrı GİB 

kriteri baz alınmış olup bunlar; GİB’in 21mmHg ve altında olup %20 üzerinde 

düşmesi (kriter A), GİB’in 18 mmHg ve altında olup %30 ve üzerinde düşmesi 

(kriter B) ve son olarak GİB’in 15 mmHg altında olup %50 ve üzerinde 

düşmesidir (kriter C). Bu kriterler takip döneminin sonunda antiglokomatöz 

ilaç kullanımı olmadan sağlanmış ise tam başarı, en az bir antiglokomatöz 

ilaç ile sağlanmışsa kısmi başarı, sağlanamamış ise başarısızlık olarak kabul 

edilmiştir. Kriter A için EG grubunda %43,8 hastada tam başarı, %90,6 

hastada kısmi başarı izlenmiştir. PAAG grubunda ise %23,5 tam başarı, 

%94,1 kısmi başarı izlenmiştir. Kriter B için EG grubunda %43,8 tam başarı, 

%84,4 kısmi başarı izlenmiştir. PAAG grubunda ise %25,5 hastada tam 

başarı görülürken %88,2 hastada kısmi başarı izlenmiştir. Son olarak kriter 

C’ye göre ise EG grubunda %37,5 tam başarı, %78,1 kısmi başarı izlenmiştir. 

PAAG grubunda ise %19,6 tam başarı görülürken %58,8 hastada ise kısmi 

başarı izlenmiştir. Tüm kriterler için cerrahi başarı olarak iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir. S. Serghun ve ark. 1999 

yılında yayınladıkları çalışmada da 30 PAAG ve 30 EG hastasının 

trabekülektomi sonrası GİB ve ilaç kullanım oranları benzer şekilde 

izlenmiştir (93).  

Literatürde trabekülektomi sonrası özellikle uzun dönemde PAAG grubunda 

başarı oranlarının EG’ye göre yüksek olduğunu bildiren çalışmalar da 

mevcuttur. 2020 yılında Li ve ark. yayınladıkları bir çalışmada MMC 

kullanılarak trabekülektomi cerrahisi geçiren 76 PAAG ve 53 EG hastasının 

GİB ve ilaç kullanımı yönünden uzun dönem başarı oranlarını 

kıyaslamışlardır (94). Bu çalışmada GİB 21 mmHg, 18 mmHg ve 15 mmHg 

olarak ayrı ayrı baz alınmış ve postoperatif antiglokomatöz kullanmadan bu 

değerlerin altında olan hastalar tam başarılı, antiglokomatöz ilaç kullanarak 

bu değerlerin altında olan hastalar kısmi başarılı, bu değerlerin üzerinde ise 

başarısız olarak gruplandırılmıştır. Hastalar 3. ay, 6. ay, 1. yıl, 3. yıl ve 5. 

yılda görülmüştü. Bu çalışmanın sonucunda tüm GİB değerleri için 3. ay ve 

6. ayda başarı oranları benzer çıkmıştır. Ancak 21 ve 18 mmHg değeri baz 

alındığında 3. ve 5. yılda, 15 mmHg değeri baz alındığında ise 1., 3, ve 5. 
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yıllarda EG grubunda başarı PAAG grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük izlenmiştir. Çalışmada bu iki hasta grubunda kısa dönem 

posttrabekülektomi sonuçları benzer iken uzun dönemde EG grubunda 

başarı PAAG grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşmektedir 

yorumu yapılmıştır. Yine benzer şekilde Lim ve ark. 2015’de yayınladıkları 

çalışmada MMC ile trabekülektomi cerrahisi sonrası başarı oranlarını 3 

kritere göre belirlemişlerdir (10). Bunlar; (1) Antiglokomatöz kullanmadan 

GİB’in 18 mmHg altında olması ve operasyon sonrası GİB’de ≥%20 düşüş, (2) 

Antiglokomatöz kullanmadan GİB’in 15 mmHg altında olması ve operasyon 

sonrası GİB’de ≥%25 düşüş, (3) Antiglokomatöz kullanarak ya da 

kullanmadan GİB’in 18 mmHg altında olması ve operasyon sonrası GİB’de 

≥%20 düşüş. Sonuç olarak kriter A’ya göre EG’de 1 yıl sonunda başarı oranı 

%84,1, 3. yılda başarı %39,7 ve 5. yılda başarı %19,9 olarak hesaplanırken 

PAAG’de başarı 1. yılda %82,3, 3. yılda %70,2 ve 5. yılda %64,7 olarak 

ölçülmüştür. Kriter B ye göre başarı EG’de sırasıyla 1., 3. ve 5. yıllarda %65,0, 

%36,9 ve %18,4 iken sırasıyla bu oranlar PAAG grubunda %79,2, %68,6 ve 

%58,8 olarak hesaplanmıştır. Son olarak kriter C’ye yani kısmi başarı 

kriterine göre ise başarı oranları EG’de sırasıyla %95,7, %81,0 ve %81,0 

olarak ölçülürken PAAG grubunda %96,6, %93,4 ve %82,1 olarak 

hesaplanmıştır. Bir önceki çalışma ile benzer şekilde bu çalışmanın 

sonuçlarına göre de her iki grup arasında birinci yıl sonunda başarı oranları 

benzer iken 3. ve 5. yıl gibi ilerleyen zamanlarda EG grubunda başarı giderek 

ve hızla azalmaktadır. Literatürde trabekülektomi cerrahisi sonrası uzun 

dönemde EG hastalarında başarının düştüğünü destekler bir diğer çalışma 

da bu konuda yapılmış ilk çalışmalardan biri olan, eksfoliasyon 

sendromunun tanımlandığı ve EG’nin sık olarak görüldüğü ülke 

Finlandiya’da Ehrnrooth ve ark. tarafından 2002 yılında yayınlanmış olan 

çalışmadır (95). Bu çalışmada EG ve PAAG hastalarında antimetabolit 

kullanılmadan yapılan trabekülektomi cerrahisi sonrası başarı oranları 

karşılaştırılmıştır. Postoperatif dönemde GİB ilaçsız olarak 21 mmHg ve 

altında ise tam başarı, bir ilaç ile bu GİB değerleri sağlanmış ise kısmi başarılı 

olarak sayılmıştır. EG hasta grubunda tam cerrahi başarı PAAG grubuna 

göre anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur. Kısmi cerrahi başarı 

kriterinde ise fark bulunamamıştır. Bu çalışmaya alınan hastaların büyük 

kısmını EG hastaları oluşturmuştur (EG:83, PAAG:55). Aynı şekilde bizim 
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çalışmızda (EG: 37, PAAG:31) ve ülkemizde yapılmış olan bir diğer çalışma 

olan Gürlü ve ark. tarafından yapılmış olan çalışmada da (EG: 64, PAAG: 51) 

trabekülektomi cerrahisi geçirmiş olan hastaların büyük kısmını EG 

hastaları oluşturmuştur. Bu duruma neden olabilecek iki faktör olarak 

EG’nin Finlandiya’da olduğu gibi ülkemiz için de sık bir durum olduğu ve 

aslında PAAG’ye göre daha az görülmesine rağmen cerrahi ihtiyacın daha 

fazla olması sayılabilir. Bu çalışmalar ile benzer şekilde İsveç’te yapılmış ve 

2021 yılında yayınlanmış olan trabekülektomi cerrahisi sonrası 92 EG ve 55 

PAAG’lı gözün karşılaştırıldığı Ayala’nın yapmış olduğu çalışmada da EG 

grubunda postoperatif daha düşük başarı izlenmiştir (93).  

Diğer çalışmalardan farklı olarak Törnqvist ve ark.’ın 1991 yılında 

yayınladıkları çalışmada ise EG hastalarında başarı PAAG grubuna göre 

postoperatif 2. ve 5. yılda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (96). Ancak eski ve bu konudaki primitif çalışmalardan biri 

olduğundan ve de metodoloji olarak farklı dizaynı sebebiyle sonuçlara şüphe 

ile yaklaşılabilir.  

Çalışmanımızda tüm hastalara SITA Standart 24-2 GA testi uygulanmıştır. 

Preoperatif ve postroperatif dönemde MD ve PSD değerleri karşılaştırılmıştır. 

Sonuç olarak her iki grupta bu iki değerde de preoperatif ve postoperatif 

olarak istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Daha önce Yamazaki 

ve ark. tarafından yapılan çalışmada trabekülektomi cerrahisi sonrası PAAG 

hastalarında retrobulber sirkülasyonun arttığı ve GA değerlerindeki 

progresyonun yavaşladığı gösterilmiştir (97). Benzer şekilde Junoy Montolio 

ve ark. yaptıkları çalışmada da Baerveldt implantı ve trabekülektomi 

yöntemleriyle glokom cerrahisi geçiren hastalarda GA’da MD değerinde 

progresyonun yavaşladığı izlenmiştir (98). Ancak Law ve ark. yaptıkları 

çalışmada trabekülektomi cerrahisi geçirmiş ileri evre glokom hastalarında 

hipoton makülopati, postoperatif GİB artışı, posterior subkapsüler katarakt 

gelişimi ve inflamatuar reaksiyon gibi nedenlere bağlı olarak 7/117 hastada 

(%6) santral GA kaybı tariflemişlerdir (99).  

Bildiğimiz kadarı ile daha önce yapılmış, trabekülektomi cerrahisi sonrası EG 

ve PAAG hastalarında başarı oranlarını karşılaştıran çalışmalarda 

glokomatöz optik sinir hasarını objektif olarak en iyi değerlendiren RSLT 

kalınlıklarının karşılaştırıldığı bir çalışma yoktur. Bizim çalışmamızda OKT 
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cihazı ile hesaplanan global RSLT kalınlık değerinde preoperatif ve 

postoperatif 2. yıl sonuçları arasında her iki grupta da anlamlı değişiklik 

saptanmaması trabekülektomi cerrahisinin glokomatöz RSLT kaybının 

önüne geçtiğini düşündürmektedir.  

Postoperatif komplikasyon yönünden bakıldığında çalışmamızda PAAG 

grubunda 12 hastada (%38,71) komplikasyon izlenirken EG grubunda 16 

hastada (%43,24) komplikasyon izlenmişti. Postoperatif komplikasyon 

görülme oranları açısından çalışmamızda her iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,895). Tek tek bakıldığında PAAG grubunda 5 hastada GİB 

yüksekliği (%16,13), 2 hastada seidel (%6,45), 1 hastada GİB yüksekliği ve 

hifema (%3,23), 1 hastada GİB yüksekliği, hifema ve enkapsüle bleb (%3,23), 

1 hastada hifema (%3,23), 1 hastada hifema ve enkapsüle bleb (%3,23) 

mevcuttu. EG grubunda ise 4 hastada hifema (%10,81) mevcuttu. 4 hastada 

enkapsüle bleb (%10,81), 3 hastada GİB yüksekliği (%8,11), 2 hastada GİB 

yüksekliği ve enkapsüle bleb (%5,41), 1 hastada GİB yüksekliği, seidel ve 

koroid dekolmanı (%2,70), 1 hastada irisin yara yerine inkarserasyonu 

(%2,70) ve 1 hastada seidel (%2,70) mevcuttu. Literatüre bakıldığında 

Edmund ve ark. yaptıkları ve 1240 PAAG hastasını içeren kesitsel bir 

çalışmada 578 gözde (%46,6) erken komplikasyon, 512 gözde (%42,3) ise geç 

komplikasyon izlemişlerdir (83). En sık görülen erken komplikasyonlar 

hifema (n:304, %24,6), sığ ön kamara (n:296, %23,9), hipotoni (n:296, 

%24,3), yara yeri sızıntısı (n:216, %17,8) ve koroid dekolmanı (n:175, %14,1) 

olarak saptanırken en sık görülen geç komplikasyonlar ise katarakt (n:251, 

%20,2), görme kaybı (n:230, %18,8) ve enkapsüle bleb (n:42, %3,4) olarak 

izlenmiştir. Li ve ark. yaptıkları trabekülektomi sonrası EG ve PAAG 

hastalarını karşılaştırdıkları çalışmada EG grubunda 3 hastada (%5.7) sığ ön 

kamara, 2 hastada hifema (%3,8), 4 hastada koroid dekolmanı (%7,5), 2 

hastada filtran bleb sızıntısı (%3,8) olmak üzere toplam 11 hastada 

komplikasyon izlenmiştir. PAAG grubunda ise 4 hastada (%5,3) sığ ön 

kamara, 3 hastada (%3,9) hifema, 2 hastada koroid dekolmanı (%2,6), 3 

hastada filtran blep sızıntısı (%3,9) olmak üzere toplam 12 hastada 

komplikasyon izlenmişti. Bu çalışmada postoperatif dönemde oluşan 

komplikasyonların sayısı yönünden fark izlenmemiştir (p: 0.469) (94). Bizim 

çalışmamızda postoperatif dönemde hifema her iki grupta 4’er hastada 
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görülmüştü. Ancak bizim çalışmamızdan farklı bir sonuç olarak Li ve ark. 

yaptıkları çalışmada postoperatif dönemde EG hastalarında hifema görülme 

oranı %15,6 (5 hasta) iken PAAG grubunda hifema hiçbir hastada 

izlenmemiştir (94). Bu sonuç eksfoliasyon bulunan gözlerde iris vaskülopati 

sıklığının artmış olması ile açıklanmıştır  (100). 

Antimetabolit ilaç kullanımının glokom cerrahisinde postoperatif dönemde 

bleb sağkalımını uzatarak cerrahi başarıyı arttırdığı bilinmektedir. MMC, 5-

FU ile kıyaslandığında fibroblastik aktivite üzerine daha potent ve uzun süre 

etkili olduğu gözlenmiştir (81). Ancak aynı zamanda hipotoni ve endoftalmi 

gibi komplikasyonlara yol açabilecek ince avasküler blep oluşumu daha sık 

izlenmektedir (80). Ülkemiz şartlarında MMC temini zor olduğundan blepte 

fibrozisi engellemek amacıyla çalışmamızdaki tüm hastalarda 5-FU 

kullanılmıştır. Bildiğimiz kadarı ile PAAG ve EG hastalarında trabekülektomi 

cerrahisi sonrası başarı oranlarını kıyaslayan tüm çalışmalarda ya hiçbir 

antimetabolit ajan kullanılmamış, ya yanlızca MMC kullanılmış, ya da her iki 

antimetabolit ajan da farklı vakalarda kullanılmıştır. Ancak EG ve PAAG 

hastalarında posttrabekülektomi sonuçlarının karşılaştırıldığı ve 

antimetabolit ajan olarak yalnızca ve tüm vakalarda 5-FU’nun kullanıldığı bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Bu yönüyle çalışmamız literatürde ilktir.  

Sonuç olarak doğru teknik ve uygun postoperatif bakım ile günümüz 

şartlarında her iki grup için de postoperatif başarı ve komplikasyon oranları 

benzer görülmektedir. Prospektif olarak dizayn edilmiş büyük hasta grupları 

ile uzun dönem yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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